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아나 소아에서의 심정지는 성인에서와 달리 심장질환
자체 또는 부정맥에 의한 경우는 흔하지 않으며, 호흡부전
이나 패혈증 등의 점진적 악화로 인한 질식성 심정지가 더
흔하다1). 소아의 심정지에서 발견 당시 리듬이 심실세동이
나 무맥성 심실빈맥인 경우는 병원 내 및 병원 밖 심정지
전체의 약 5-15% 정도이다2). 병원 내 심정지의 1/4 정도
만이 심실세동 또는 무맥성 심실빈맥 양상을 보이며, 그 빈
도는 연령이 증가함에 따라 증가한다3). 병원 내 심정지의
치료 성적을 향상시키려면 각 병원 마다 응급상황에 비
할 수 있는 팀을 따로 구성하여 운 하는 것이 권장된다4).
또한 이 팀이 환자 상태가 악화되기 전부터 미리 비하고
진료에 참여하여 병원 내 심정지 발생 자체가 감소하도록
노력하여야 하며, 심폐소생술 상황에서는 보다 더 적극적
으로 참여하도록 해야 한다.
전문소생술 중 고려해야 할 기본소생술
1. 팀 접근을 통한 협동 치료
심폐소생술 중에는 소생술에 참여하는 의료인들을 효율
적인 팀으로 구성하는 것이 중요하다. 특히 효과적인 소생
술을 위해서는 다음과 같은 점이 중요하다.
가슴압박은 소생술이 필요하다고 판단되는 즉시 시행되
어야 하며 두 번째 구조자가 있으면 인공호흡을 한다. 아
나 소아에서는 호흡도 중요하며 병원 내에서는 가슴압박 소
생술 보다는 반드시 압박-호흡의 조합을 이룬 소생술을
해야 한다. 경우에 따라 인공호흡을 위한 기구의 준비가 늦
어져서 인공호흡 자체가 늦어질 수 있지만 아나 소아에
서도 가슴압박은 첫 번째 구조자에 의해 즉시 시행되어야
한다.
소아 전문소생술의 성공여부에도 효과적인 기본소생술
이 매우 중요하다. 효과적인 기본소생술이란 심정지 확인
후 10초 이내의 소생술 시작, 적절한 압박 속도, 적절한 압
박 깊이, 흉곽의 완전한 이완, 압박 중지 기간의 최소화, 호
흡 시 충분한 흉곽 상승, 그리고 과호흡의 방지이다.
첫 구조자가 압박을 하고 두 번째 구조자가 인공호흡을
하는 상태에서 다른 구조자가 있으면 모니터와 제세동기를
가져오고 약물 투여 경로를 확보하고 약물용량의 계산 등
을 한다.
여러 명의 구조자가 함께 소생술을 할 때는 각자가 역할
을 분명하게 맡고 의사소통은 정확한 표현을 통해 이루어
지도록 하고 상호 존중하는 태도를 가져야 한다.
2. 모니터링 중인 환자
중환자실에 입원한 환자는 다양한 감시장치와 전문기도
기를 가지고 있는 경우가 많고 경우에 따라서는 기계환기
를 하고 있을 수 있다. 만일 환자가 동맥 내 카테터를 가지
고 있는 경우에는 압력 파형을 관찰함으로써 가슴압박의
적절성과 자발 순환의 회복 여부를 평가 및 확인할 수 있
다. 호기말 이산화탄소분압 측정법도 가슴압박의 적절성과
자발순환 회복을 확인하는데 유용하다.
3. 호흡부전
호흡부전은 부적절한 산소화나 환기, 또는 두 가지 모두
를 일컫는 상황이다. 다음과 같은 증상이 있으면 호흡부전
을 의심해야 한다.
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1) 호흡수 증가와 호흡부전의 징후(코벌 거림, 시소호
흡, 신음소리 등)
2) 의식이 떨어져 있는 환자에서의 부적절한 호흡수와 호
흡노력, 흉곽운동 또는 호흡음의 감소 또는 헐떡거림
3) 산소를 주고 있는 상태에서의 청색증
4. 쇼크
쇼크의 초기 단계인 보상성 쇼크 상태에서는 저혈압이
발생하지 않는다(정상 혈압 쇼크). 보상성 쇼크에서는 빈
맥, 차갑고 창백한 사지, 2초 이상으로 지연된 모세혈관 재
충혈 시간, 약한 말초혈관 박동과 유지된 중심혈관 박동,
정상 혈압 등의 소견을 보인다. 보상기전이 실패하면 주요
기관으로의 관류부전 소견이 나타나며 의식저하, 소변량의
감소, 사성 산증, 빈호흡, 약한 중심혈관 박동, 피부 색깔
의 변화 등이 나타난다.
심장박출량은 심장박동수와 일회 심장박출량을 곱한 값
이다. 어떤 이유에서든지 일회 심장박출량이 감소하면, 심
장출량을 유지하기 위한 생리적 반응으로 빈맥이 생기게
된다. 따라서 열이나 통증과 같이 빈맥을 유발할 수 있는
다른 원인이 없이 지속되는 동성 빈맥은 쇼크의 첫 증상일
수 있다. 반면에 서맥은 쇼크가 상당히 진행된 후에야 발생
할 수 있다. 심장박출량 감소와 전신 관류가 악화되면 말초
맥압의 양(강도 혹은 질)이 감소하고, 모세혈관 재충전 시
간이 연장되고, 따뜻한 주위 온도에도 불구하고 피부온도
가 낮아진다. 그러나 패혈증 쇼크 초기에는 피부와 근육의
혈관들이 부적절하게 확장되어 쇼크 상태임에도 불구하고
말초 맥박이 만져지고 피부 온도도 따뜻할 수 있다.
심폐소생술 상황에서 아 및 소아의 저혈압은 다음과
같이 정의한다.
� 만삭아(0-28일): 수축기 혈압<60 mmHg
� 1-12개월 아: 수축기 혈압<70 mmHg
� 1-10세 소아: 수축기 혈압 <70+(2×연령) mmHg
� 10세 이상: 수축기 혈압 <90 mmHg
이 혈압 기준은 나이 기준에 따른 5 백분위수 미만의 수
축기 혈압으로 정상 소아에서도 드물게 나타날 수 있다.
전문기도유지술
1. 산소
소아 연령에서 산소 투여 시에 적절한 농도에 한 근거
는 아직까지 불충분하지만 소생술 중에는 100% 산소를 사
용할 수 있다. 자발순환이 회복된 후 적절한 장비가 있다면
동맥혈 산소포화도를 94% 이상 99% 이하로 유지되도록
산소투여량을 조절한다. PaO2가 80~500 mmHg 사이 어
느 값이라도 산소포화도 수치는 100%로 나올 수 있기 때
문에 산소포화도를 100%까지 높이는 것은 좋지 않다. 하
지만 저산소혈증은 반드시 피해야 하며 또한 조직에 적절
한 산소를 공급하려면 산소포화도 이외에 헤모 로빈 수치
와 심장박출량도 적절하게 유지되어야 한다.
2. 산소포화도 측정
진찰 소견 만으로는 저산소증을 발견하는 것이 어려울
수 있으므로 맥박산소 측정기를 사용할 수 있다. 자발 순환
이 회복된 후 저산소혈증의 발생 여부를 확인하려면 맥박
산소 측정기를 사용하여 산소포화도를 측정한다. 하지만
말초 관류가 나쁘거나 일산화탄소 중독환자 또는 메트헤모
로빈혈증 환자에서는 맥박산소측정기에 의한 산소포화
도 측정이 정확하지 않을 수 있다5).
3. 입인두기도기와 코인두기도기
입인두기도기는 혀와 연구개를 기도에서 어내서 기도를
유지하는데 도움을 준다. 입인두기도기는 구토를 유발할 수
있으므로 의식이 있는 소아에게 사용해서는 안 된다. 입인두
기도기는 모든 나이의 소아환자에게 사용할 수 있으며 환자
에 따른 적절한 크기를 선택하기 위해서는 훈련과 경험이 요
구된다. 부적절한 크기를 선택하게 되면 혀와 인두 후벽이
분리되지 않을 뿐 아니라 기도 폐쇄가 초래될 수도 있다. 적
절한 크기의 기도기는 기도기의 날개로부터 끝단까지의 길
이가 환자의 앞니로부터 아래턱 뒤쪽까지의 거리와 같다.
코인두기도기는 구역반사가 있는 환자들의 상기도 폐쇄
를 완화해 주고자 사용하는 연재질의 고무나 플라스틱제제
의 관이다. 적당한 길이를 선택하는 것이 중요하고 코구멍
에서 귀의 이주(tragus)까지의 길이가 적당하다. 너무 작
은 지름의 코인두기도기는 분비물로 막힐 수 있으므로 자
주 흡인을 해주여야 한다.
4. 백-마스크 호흡
병원 밖에서 소생술을 할 경우에도 짧은 시간 동안에는
백-마스크 호흡이 기관내 삽관 만큼 효과적이며 경우에
따라 더 안전할 수 있다6). 병원 도착 이전, 특히 짧은 이송
동안에는 아나 소아의 환기와 산소화를 위해 백-마스크
호흡법으로 호흡을 유지하는 것이 좋다. 적절한 크기의 마
스크를 선택하고 기도를 적절하게 연 후, 마스크와 얼굴이
완전히 착되게 한다. 백-마스크 호흡 중에는 환기의 적
절성을 평가하는 등 인공호흡과 연관된 사항을 확인할 수
있도록 교육하는 것이 중요하다. 백-마스크 호흡 중에는
흉곽이 적절하게 올라올 수 있는 정도의 호흡량과 압력을
유지한다. 과환기는 흉곽 내 압력을 높여 정맥환류를 감소
시킴으로써 심장박출량이 감소하여 뇌 및 심장으로의 혈류
를 감소시킨다7). 또한 과환기는 말초기도의 폐색이 있는
환자에서는 공기저류를 일으키고 폐에 압력손상을 일으킬
수 있다. 과도한 흡기압은 위 팽창을 일으켜 위 내용물의
역류와 폐흡인을 일으킬 수 있다. 전문기도기가 삽관 되어
있지 않은 아와 소아에서는 30회 압박 후(2인 구조인 경
우 15회 압박 후) 두 번 호흡을 한다. 호흡을 하는 동안에
는 압박을 멈추며 호흡은 일회 당 약 1초에 걸쳐 실시한다.
만일 전문기도기가 삽관 되어 있는 경우에는 가슴압박을
중단하지 않고 6초에 한번(분당 10회) 호흡을 실시한다.
만일 자발순환이 유지되지만 호흡이 적절하지 않은 경우에
는 3~5초에 한번씩(분당 12-20회) 호흡만 실시한다. 환
자의 나이가 어릴수록 호흡수를 더 빨리 한다.
5. 2인 백-마스크 호흡
구조자가 2인일 경우에는 2인 백-마스크 호흡법을 시행
한다. 환자가 기도폐색이 있거나 폐의 유순도가 낮거나 또
는 구조자가 백과 얼굴을 완전히 착시키지 못할 때에는
2인 백-마스크 호흡 방법이 더 도움이 된다8). 2인 백-마
스크 호흡을 할 때에는 한 명의 구조자가 두 손으로 환자의
턱을 들면서 마스크를 얼굴에 착시키고 다른 구조자가
백을 압박한다. 이 때 두 구조자는 환자의 흉곽이 적절히
팽창되는지를 확인해야 한다.
6. 위 팽창
위가 팽창되면 적절한 환기를 방해하게 되고 위 내용물
의 역류와 흡인에 의해 추가의 호흡부전을 일으킬 수 있다.
위 팽창을 감소시킬 수 있는 방법은 다음과 같다.
1) 호흡을 천천히 하고 흉곽의 팽창이 보이는 정도까지만
호흡량을 주어 과도한 흡기압이 발생하지 않게 한다.
2) 의식이 없는 환자는 윤상연골을 눌러 공기가 위로 들
어가는 것을 줄인다. 윤상연골누르기를 하려면 세 번
째 구조자가 필요하며, 이때 기관이 과도하게 눌리지
않을 정도의 압력으로 누른다9).
3) 코위관 또는 입위관을 넣는다. 위식도 괄약근이 약해
져서 위 내용이 역류하는 것을 방지하기 위해 코위관/
입위관은 기관 내 삽관 이후에 넣는다. 만일 환자가
위루관을 가지고 있다면 마개를 열어 놓아 위팽창을
방지한다.
7. 성문상 기도기
성문상 기도기는 성문 위에 위치시켜 환기를 도와주는 장
비로 표적인 것으로 후두마스크기도기가 있다. 후두마스
크기도기는 끝부분에 마스크 모양의 관이 후두 위를 덮어
환기를 할 수 있도록 만든 관이다. 삽관 시 하인두의 저항이
느껴질 때까지 넣은 후 커프를 확장시켜 하인두를 닫아주면
된다. 이 기구는 기관내 삽관보다 환자의 움직임에 훨씬 더
취약하므로, 특히 환자를 움직여야 하는 상황에서는 빠지지
않도록 특별한 주의를 요한다. 소아에서는 심정지의 원인이
호흡기 문제와 관련이 있을 수 있으므로 반드시 입안 또는
기도에 이물이 있는지 확인하는 것이 중요하다. 이물을 확
인하는 과정 없이 후두마스크기도기의 삽관을 시도하는 것
은 여러 가지 합병증을 초래할 수 있다. 백-마스크 호흡이
안되거나, 기관내 삽관이 안될 경우 경험 많은 시술자에 의
해 후두마스크기도기를 사용할 수 있다10-18). 아의 경우는
소아에 비해 합병증의 빈도가 높은 것으로 알려져 있다.
8. 기관내 삽관
아와 소아의 기관내 삽관을 위해서는 많은 수련이 필
요한데, 이는 소아의 기관 구조가 성인과 다르기 때문이다.
수련을 받은 기간과 기관내 삽관의 성공률 및 합병증 발생
률은 의미 있는 연관성이 있다. 어린이의 기도는 성인과 다
르다. 혀가 상 적으로 더 크고 기도가 더 유순하다. 후두
개 입구가 좀더 높으면서 목의 앞쪽에 위치해 있다. 그리고
성인에 비해 비율적으로도 기도가 더 작기 때문에 매우 숙
련된 시술자가 기관내 삽관을 해야 한다.
1) 소아용 기관튜브의 크기
특별히 키가 작은 경우까지도 포함해서 체중 35 kg 까지
의 소아에서는 연령에 기초한 공식보다 키에 기초한 기관
튜브의 크기 결정이 더 정확하다(브로슬로우 소생술띠;
Broselow resuscitation tape 등)19,20). 커프(cuff) 유무에
관계없이 삽관을 준비할 때는 반드시 계산된 튜브크기보다
0.5 mm 더 큰 튜브와 0.5 mm 더 작은 튜브를 함께 준비
해야 한다. 삽관 중 저항이 느껴지면 0.5 mm 더 작은 튜브
를 삽관한다. 삽관된 상태에서 산소화나 환기를 방해할 만
큼 성 문 부위에서 많이 새면 0.5 mm 더 큰 튜브나 커프
가 있는 튜브를 삽관한다. 만일 삽관에 실패하게 되면 여러
가지 문제가 발생할 수 있으므로 반드시 안정된 환경에서
경험 있는 구조자에 의해 시행되어야 한다. 커프 없는 튜브
의 경우 1세 미만 아는 3.5 mm 내경의 튜브를, 1~2세
소아는 4.0 mm 내경의 튜브를 사용하며 2세 이후에는 다
음의 공식에 따른다.
커프 없는 튜브 내경(mm)=4+(연령/4)
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응급상황에서 커프 있는 튜브를 사용하는 경우 1세 미만
아는 3.0 mm 내경의 튜브를, 1-2세 소아는 3.5 mm 내경의
튜브를 사용하며 2세 이후에는 다음의 공식에 따른다21-24).
커프 있는 튜브 내경(mm)=3.5+(연령/4)
2) 커프가 있는 기관튜브
아나 소아에서의 기관내 삽관에는 커프가 있는 튜브와
없는 튜브 모두 사용이 가능하다. 수술중에도 커프가 있는
튜브를 사용하면 수술 중 합병증의 위험성 증가 없이 재삽
관의 빈도를 감소시킬 수 있다21). 중환자실에서도 커프가
있는 튜브를 사용하면 흡인의 위험성을 줄일 수 있다.25
커프가 있는 튜브를 사용하는 경우에는 커프압력을 지속적
으로 감시하여 제조회사의 권고수준( 개 20-25 cmH2O
이하)을 유지해야 한다. 폐 유순도가 너무 낮거나 기도저항
이 높거나 또는 성 문 부위에서 공기가 많이 샐 경우에 튜
브의 크기, 위치, 커프 압력 등을 고려해서 사용한다면 커
프가 있는 튜브가 더 효과적일 수 있다26,27).
3) 기관내 삽관 과정
삽관을 시도하기 전에 흡인카데터, 백-마스크, 산소, 소
침(stylet) 등을 준비한다. 소침 끝은 튜브의 끝으로 나오
지 않도록 해서 기관 손상의 위험성을 방지한다. 소침 끝에
수성윤활제나 멸균증류수를 묻히면 삽관 후 제거가 더 용
이하다. 전지와 전구기능에 이상이 없는 후두경 날과 손잡
이(예비용 전구와 전지도 준비), 호기 이산화탄소 검출기
나 식도 확인 검출기, 튜브 고정용 테이프, 얼굴 닦기용 거
즈 등도 함께 준비한다.
환자가 심정지 상태가 아니라면 일단 산소부터 투여한 후
기관내 삽관을 시행한다. 보조 환기는 환자의 호흡노력이
부족할 때 실시할 수 있다. 소아에서 합병증을 최소화하면
서 삽관 하기 위해서는 기술과 경험이 있는 구조자가 시행
해야 한다. 신속순서삽관법을 적용하려면 잘 훈련되고 충분
한 경험이 있어야 하고 소아에서의 기도유지를 평가할 수
있는 충분한 능력이 있어야 한다. 또한 삽관이 실패했을 때
시도할 수 있는 기도유지를 위한 이차적인 방법이 준비된
상태에서 시행해야 한다. 두경부나 다른 부위의 심한 외상
이 있는 경우는 삽관 도중 척수손상을 막기 위해 경추가 고
정되어야 한다. 부적절한 삽관이나 지연된 시술로 말미암은
저산소증 또는 허혈 손상이 발생할 수 있으므로 시술 시간
은 30초가 넘어서는 안 된다. 그리고 심장박동수 감시와 맥
박산소측정기를 이용한 산소포화도 측정은 기관내 삽관을
하는 동안 계속한다. 삽관 도중 분당 60회 이하의 서맥이
발생한 경우, 환자의 피부색이나 혈액순환상태가 변화한 경
우, 맥박산소측정기를 이용한 산소포화도가 기준치 이하로
감소한 경우에는 삽관 행위를 멈추고 백-마스크를 사용하
여 산소를 주면서 환아의 상태가 호전될 때까지 기다린다.
심정지가 발생한 소아의 경우에는 맥박산소측정기를 설
치하기 위하여 기관내 삽관이 지연되어서는 안 되며, 맥박
이 만져지지 않는 상황에서는 맥박산소측정기가 제 기능을
할 수 없다.
후두경의 날은 직선형이나 곡선형 모두 사용될 수 있다.
직선형 날의 경우 날 끝은 개 후두덮개를 지나서 성 입
구 위에 머무르게 된다. 혀의 기저를 들어 올린 후 바로 후두
덮개를 앞으로 들어 올릴 수 있도록 날을 견인한다. 소아에
서는 후두경의 직선형 날 끝이 후두개를 통과하여 성 입구
바로 위에 머물도록 하면서 날에 힘을 줘 혀 기저를 들어 올
리고 후두덮개를 바로 앞으로 들어 올리면 성문이 드러난다.
곡선 날을 사용하는 경우 날 끝을 후두덮개 계곡(vallecula)
에 위치시킨 후 혀의 기저를 앞으로 위치를 변경시킨다. 이
때 후두경의 날이나 손잡이를 지렛 처럼 쓰면 안 되며 이나
입술, 잇몸에 직접적인 압력을 가해서는 안 된다.
기관내 삽관을 이상적으로 하려면 성문 입구를 노출시켜
야 한다. 아나 소아에서 성문이 잘 보이게 하려면, 머리와
목이 앞으로 각이 지면서 턱은 냄새맡는 자세로 들어 올려지
도록 머리 밑에 작은 베개를 받쳐 인두를 삽관에 용이하게
정렬한다. 2세 이하의 아나 소아에서는 입을 통한 삽관 시
베개를 굳이 받칠 필요는 없이 편평한 곳에 눕히면 된다.
기관튜브의 삽입 깊이는 삽관깊이(cm)=튜브의 내구경
(in mm)×3의 공식으로 구할 수 있다. 2세 이상의 경우에
는 삽입깊이(cm)=소아연령/2+12의 공식으로 구할 수도
있다.
4) 삽관 중 윤상연골누르기
위 내용물의 흡인을 방지하기 위한 삽관 중 윤상연골누
르기의 일상적인 적용에 한 충분한 근거는 없다. 만일 삽
관을 방해하거나 호흡에 문제를 일으킬 경우에는 윤상연골
누르기를 계속해서는 안 된다.
5) 적절한 튜브위치의 확인
기관튜브를 삽입할 때 튜브가 식도로 들어가거나 삽관
시도 후 튜브 끝이 성 보다도 높게 위치하거나 또는 한쪽
기관지에 들어가는 등 잘못 위치해 있을 가능성이 있다. 특
히 이송 중인 경우에는 기관튜브 위치가 바뀌거나 막힐 위
험성이 있다. 임상적인 징후나 튜브 속에 맺히는 증기 등의
증거만으로는 튜브의 적절한 위치를 확인할 수 없다. 삽관
직후, 튜브의 재고정 후, 이송 중, 그리고 환자가 움직인 후
에는 임상적인 확인과 함께 위치를 확인할 수 있는 적절한
방법을 이용하여 항상 튜브의 위치를 확인해야 한다.
튜브의 적절한 위치를 확인할 수 있는 임상적인 방법은
다음과 같다.
① 양측 흉곽의 운동을 관찰하고 양 폐야 특히 겨드랑이
부위의 호흡음이 칭적인지 확인한다.
② 위 팽창소리를 확인한다. 기관에 튜브가 있으면 위 팽
창소리가 나지 않는다.
③ 호기말이산화탄소를 측정한다.
④ 관류가 유지되는 상태에서는 산소포화도를 측정한다.
과산소화를 시킨 이후에는 환기가 잘 되지 않아도 약
3분 정도는 산소포화도가 유지될 수 있다.
⑤ 확신이 없는 경우에는 직접 후두경을 사용하여 튜브
가 성 사이에 위치해 있는 것을 확인한다.
⑥ 병원에 있서는 흉부방사선 촬 을 한다.
삽관 후에 기관튜브를 고정하는 방법에 해서는 충분한
비교자료가 없다. 고정할 때 환자 머리가 숙여져서 튜브가
깊게 들어가거나 신전하여 빠져 나오지 않도록 중립 위치
에서 고정한다28). 삽관 상태에서 환자의 상태가 갑자기 나
빠지면 튜브의 이동이나 폐색, 기흉, 기계의 오작동과 같은
상태를 고려해야 한다.
6) 호기말이산화탄소 측정 장치
검사가 가능하면 병원에 오기 전, 응급실, 중환자실, 병
실, 수술장, 또는 이송 중 등 모든 경우에 모든 연령의 환자
를 상으로 기관튜브의 위치를 호기말이산화탄소 측정법
을 이용하여 확인한다27-29). 색깔의 변화나 적절한 파형이
나와도 이 방법으로는 튜브가 우측 주기관지에 들어가 있
는 것을 감별하지는 못한다. 심정지 상태에서는 튜브가 적
절한 위치에 있는 경우에도 호기말이산화탄소가 측정되지
않을 수 있어 반드시 직접 후두경을 사용해 튜브의 위치를
확인해야 한다. 다음과 같은 경우에는 색깔변화를 이용한
호기말이산화탄소 측정법의 결과에 향을 줄 수 있다.
① 측정기가 위 내용물 또는 산성 약물에 오염된 경우.
이 경우에는 호흡에 따라 색깔이 바뀌는 것이 아니고
지속적으로 산성 색깔을 나타낸다.
② 에피네프린을 정맥주사 했을 때 일시적으로 폐관류가 감소
해 호기말이산화탄소가 임계치 이하로 감소할 수 있다29).
③ 중증 천식 등 심한 기도 폐색이 있는 경우와 폐부종이
있는 경우 임계치 이하로 이산화탄소의 배출이 감소
할 수 있다30).
④ 성 문 부위에서 공기유출이 있는 경우 충분한 환기
량이 유지되지 않아 이산화탄소가 희석되어 감지되지
않을 수 있다.
7) 식도검출장치
관류가 유지되는 상태인 20 kg 이상의 소아에서 호기말
이산화탄소 측정법이 불가능할 경우 식도검출기구를 사용
하여 튜브의 위치를 확인할 수 있다. 그러나 심정지 상태의
소아에서 식도검출장치의 유용성에 한 근거는 아직 충분
하지 않다.
흡입 도구
응급 소생술 상황에서는 흡입도구가 준비되어 있어야 한
다. 이동용은 기관과 인두 흡입에 부족함이 없게 진공과 유
량이 충분히 제공될 수 있는 것이어야 한다. 일반적으로 소
아와 아에게는 80-120 mmHg의 최 흡입력을 가진
도구가 쓰인다. 직경이 크고 음압에도 찌그러지지 않는 흡
입 튜브가 흡입 장치에 연결되어야 한다. 인두부의 흡입을
위하여 약간 딱딱한 흡입 카데터도 준비되어 있어야 한다.
다양한 크기의 카데터가 쉽게 사용 할 수 있도록 준비하여
야 한다. 기관 흡입 카데터는 다양한 연결 장치(Y-piece,
T-piece)를 사용하며, 카데터의 측면에 구멍이 있어야 흡
입을 조절할 수 있다.
신생아에서 심장이 원인인 심정지
신생아(협의: 분만실에 있거나 출생 후 수 시간된 신생
아, 광의: 신생아중환자실에 있거나 초기 안정화 단계 이후
의 신생아)의 소생술은 아와 많이 다르다. 신생아의 가슴
압박-인공호흡의 비율은 3:1이며 전문기도가 유지된 이후
에도 신생아에서는 3번 압박 후 압박을 멈춘 후 한번의 호
흡을 한다. 신생아중환자실이나 신생아실에 있는 신생아는
이 원칙을 따르지만 병원 외, 응급실, 소아중환자실 등에
있는 신생아는 일반적인 아 및 소아소생술 원칙에 따라
소생술을 한다. 즉 전문기도기가 삽관되어 있지 않으면 2
인 구조자의 경우 15:2의 비율로 압박과 호흡을 하고 전문
기도기가 삽관되어 있으면 한 명의 구조자가 압박을 계속
하면서 다른 구조자가 압박을 멈추지 말고 호흡을 한다. 장
소와 관계없이 신생아의 심정지 원인이 심장인 경우에는
일반적인 아 및 소아 소생술을 따르며 이 경우 특히 가슴
압박이 매우 중요하다.
체외순환보조
충분한 경험이 있고 잘 훈련된 의료진과 적절한 장비가
있는 경우에는 병원내 심정지시 심폐소생술 과정에서 체외
막형산소섭취 장치를 기본 치료로 고려할 수 있다31). 하지
만, 심장에 기인한 심정지가 아닌 경우에는 체외막형산소
섭취 장치를 심폐소생술의 기본치료로 적용하는 것에 한
근거는 아직 부족하다32-34).
소생술 중의 환자 감시
1. 심전도
가능한 빨리 심전도를 부착하여 리듬을 확인 하고 이에
한 적절한 평가 및 치료를 하도록 한다. 소생술 중 약물
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에 한 반응 등의 평가를 위해 지속적인 심전도 감시가 권
장된다.
2. 심초음파 검사
심정지 상황에서의 심초음파 검사의 유용성에 한 근거
는 충분하지 않으나 잘 훈련된 의료인과 적절한 장비가 있
는 경우 심장 이상과 관련하여 발생할 수 있는 심정지의 교
정 가능한 원인(심장 눌림증, 복잡 심기형 관련 이상, 폐색
전증 등)을 찾기 위해 심초음파 검사를 시행하여 도움을
받을 수 있다35).
3. 호기말이산화탄소
호기말 공기 내의 이산화탄소의 최 농도를 나타내는
것으로 통상적으로 분압으로 표기한다(단위=mmHg). 정
상 순환상태인 경우 호기말이산화탄소 분압은 35-40
mmHg이다. 심정지 상태에서는 몸에서 지속적으로 생성되
는 이산화탄소를 폐로 전달해 주는 혈류가 없으므로 호기
말이산화탄소압은 거의 0에 가까운 값을 보인다. 심폐소생
술을 하게 되면 가슴압박에 따른 심장박출량의 생성 및 폐
동맥 혈류 공급에 의해 폐로 가스가 전달되므로 호기말이
산화탄소 분압은 폐환기량이 일정하다면 심장박출량에 비
례하게 된다. 따라서 지속적인 호기말이산화탄소 분압의
감시는 소생술 중 가슴압박의 적절성을 평가하는데 도움이
된다. 소생술 중에 만일 호기말이산화탄소가 지속적으로
10 mmHg 미만이면 가슴압박을 더 효과적으로 하여 심장
박출량을 증가시킬 수 있도록 노력해야 하고 한편으로는
인공호흡 시 과환기를 하고 있지 않은지 주의해야 한다. 만
약 급격한 호기말이산화탄소 분압의 증가(30-40 mmHg)
및 증가 상태의 유지를 보이는 경우 자발 순환 회복의 지표
로 볼 수 있다. 호기말이산화탄소 분압을 측정하는 것은 가
슴압박을 멈추고 맥박을 촉지하는 것보다 자발 순환회복을
빨리 확인 할 수 있는 방법이 될 수 있다36). 그러나 에피네
프린 등 혈관수축제를 투여한 경우에는 약물에 의한 일시
적 폐 혈류의 감소 때문에 호기말이산화탄소 분압이 감소
할 수 있으며 중탄산염나트륨을 투여한 후에는 일시적으로
호기말이산화탄소 분압이 상승할 수 있으므로 이러한 투여
약물에 따른 향을 잘 인지해야 하고 평가에 주의를 요한
다29,37).
4. 맥박산소측정
심정지 시에는 심장박출량의 저하에 따라 말초 조직으로
의 박동성 혈류 공급이 원활하지 못하므로 맥산소 측정은
적절한 감시방법이 되지 못한다37).
주사로의 확보와 유지
1. 골내 주사로
골내 주사로는 소아에서 빠르고, 안전하고 효과적인 주
사로 확보 방법이며 특히 심정지 상태에서는 첫 번째 주사
로로써 유용하다38,39). 에피네프린, 아트로핀, 수액, 혈액 제
제, 카테콜아민 등 소생술에 사용되는 부분의 정맥 투여
약물을 투여할 수 있고 약물 발현 시간도 정맥로의 경우와
비슷하다40,41). 혈액형 검사, 가스분석 등 혈액 검사도 가능
하며 손으로 압력을 주거나 수액주입기를 사용하여 점액성
의 약물을 투여하거나 수액을 빠른 속도로 투여할 수도 있
다. 매 약물 투여 후에는 식염수를 덩이주사해야 약물이 중
심 혈류에 도달하는 것을 도울 수 있다.
2. 정맥 주사로
말초 정맥 주사로를 빨리 확보할 수 있다면 소생술 도중
에도 좋은 주사로로 사용될 수 있지만 응급 상황에 빠진 소
아 환자의 말초 정맥 주사로를 확보하기는 매우 어렵다41).
중심 정맥이 장기간 안전하게 사용할 수 있지만, 중심 정
맥을 확보할 때까지 시간이 필요하며 시술자의 경험과 능
력이 요구된다는 한계가 있어 응급 상황에서 초기 주사로
로써는 권장되지 않는다. 중심 정맥로 확보는 혈액 순환으
로의 확실한 주입 경로가 확보되었고, 혈관수축제, 중탄산
나트륨, 혹은 칼슘과 같이 말초 부위로 샐 경우 조직 손상
을 일으키는 약물을 안전하게 투여할 수 있도록 한다는 데
의의가 있다. 이러한 이유로 심정지 때 이미 중심정맥 주사
로가 확보 되어있는 경우에는 중심정맥 주사로를 사용하여
야 한다. 신속한 수액 소생술을 하려면 수액 투여에 저항이
적도록 단일 구경과 넓은 직경이면서 길이가 짧은 도관이
유리하다. 다구경이면서 길이가 긴 중심 정맥의 경우 빠른
수액 투여에 있어 말초 정맥로보다도 더 불리할 수 있다.
응급 정맥 주사로 확보가 요구되는 심각한 쇼크 또는 심
정지 전단계의 아 또는 소아에서 신속한 정맥로 확보가
불가능하면 반드시 골내 주사로를 확보해야 한다42).
3. 기관내 약물투여
소생술 중에는 골내 또는 정맥주사로가 가장 적절한 약
물 투여 경로이다. 다른 주사로의 확보가 불가능한 경우에
는 지방용해성 약물(리도카인, 에피네프린, 아트로핀, 날록
손)에 한하여 기관내 투여가 가능하지만 그 효과는 일정하
지 않다43). 소생술 중이라면 가슴압박을 중지하고 약물을
투여한 후 적어도 5 mL 정도의 식염수를 투여한 후 5번의
양압 호흡을 한다44). 기관내로 투여하는 약물의 적절한 용
량은 알려진 바 없으며 통상적으로 정맥투여 용량의 약
2~3배를 투여한다. 에피네프린의 경우 정맥 용량의 10배
가 권장된다. 중탄산나트륨이나 칼슘 등과 같은 비지방용
해성 약물은 기도를 상하게 하므로 기관내로 투여해서는
안 된다.
수액과 약물 투여
1. 응급 상황에서 환자의 몸무게 측정
응급 상황에서도 소아 환자의 약물 치료는 체중에 따라
용량을 결정해야 한다. 병원 밖에서 발생한 응급 상황에서
는 불행히도 환자의 몸무게를 모르는 경우도 종종 발생한
다. 경험 많은 의료진도 외모로 환자의 체중을 정확하게 추
정하지 못할 수 있으며 나이에 따른 몸무게 추정 공식을 사
용하는 방법은 환자의 나이를 모를 수도 있고 특정 나이에
해당하는 정상 몸무게의 범위가 너무 넓어 실용적이지 못
하다45).
키는 쉽게 측정할 수 있으며 키를 통해 몸무게를 추정하여
적절한 응급약물 용량을 계산할 수 있다. 키로부터 몸무게를
추정하고, 추정된 몸무게에 따라 미리 계산된 약물 용량을
인쇄해 놓은 소생술 줄자를 사용할 수 있다20,46). 소생술에 사
용되는 약물의 용량 계산은, 환자의 몸무게를 아는 경우라면
몸무게를 이용하고, 몸무게를 모르는 경우라면 미리 계산된
약물 용량이 적힌 소생술 줄자 사용이 권장된다47,48).
2. 수액 투여
반응 없는 쇼크나 심정지로의 진행을 막으려면 순환 혈
액량의 빠른 보충이 매우 중요하다. 교질용액의 투여가 정
질용액보다 초기 소생술시 더 좋다는 근거는 없으며 초기
소생술 수액으로는 젖산 링거액이나 생리 식염수와 같은
등장성 정질용액이 권장된다49).
포도당이 포함된 수액은 저혈당이 확인된 경우에만 사용
한다50). 5% 포도당 수액은 소아의 초기 수액 소생술에는
사용하지 말아야 한다. 그 이유는 포도당을 함유한 다량의
정맥용 수액은 체액의 혈관 내 분획을 효과적으로 확장시
키지 못하며 고혈당 및 이차적인 삼투성 이뇨를 유발하기
때문이다.
심정지 중에 정맥용 수액은 약물 투여를 위해 정맥 주입
경로를 유지시켜 주고 약물들을 도관에서 중심 정맥 순환
계로 어 넣는 역할을 한다. 일반적으로 심정지 상태이거
나 소생술 중인 소아에게 투여되는 약물 중 일부는 포도당
과 함께 투여하는 것이 부적합하기 때문에 정맥용 수액은
젖산 링거액이나 생리 식염수를 사용해야 한다. 또한 등장
성 수액의 사용은 환자에게 수액의 계속 투여가 필요한 경
우에 포도당을 함유한 수액이 다량 투여되는 것을 예방해
준다.
소아 전문소생술에 사용되는 약물(Table 1)
<표 17-1. 소아 전문소생술에 사용하는 약물>
1. 아데노신
아데노신은 일시적으로 방실결절의 전도를 차단하여 회
귀성 재입 기전을 차단한다. 아데노신은 반감기가 매우 짧
아서 안전범위가 넓다. 중심 정맥을 통한 투여시보다 말초
혈관을 통한 투여 시 더 많은 용량을 투여해야 한다. 아데
노신은 골내 투여도 가능하다. 정맥 투여 후에는 곧바로 생
리 식염수를 추가 투여하여 아데노신이 빠르게 중심순환으
로 들어가도록 한다.
2. 아미오다론
아미오다론은 방실결절 전도를 지연시키고, 불응기를 연
장하고, QT간격을 늘리고, 심실전도를 느리게 한다. 아미오
다론을 투여할 때 주의할 점은 환자 상태가 허락하는 한 가
능한 천천히 투여하며, 혈압을 관찰해야 한다는 것이다. 맥
박이 있는 경우는 천천히 투여하나 심정지나 심실세동이 경
우에는 빨리 주입한다. 투여 시 혈관확장 작용에 의하여 저
혈압이 발생할 수 있다. 저혈압의 정도는 약물 투여 속도와
관련이 있으며, 액상 형태의 경우에서 더 적게 발생한다51).
아미오다론을 투여할 때에는 심전도 감시를 통해 서맥,
방실차단, 비틀림 심실빈맥 등의 합병증의발생을 관찰한
다. 다른 QT간격 연장을 유발하는 약제를 함께 투여할 경
우에는 특히 주의하여야 한다. 아미오다론은 반감기가 40
일로 매우 길기 때문에 부작용이 오래 지속될 수 있다.
3. 아트로핀
아트로핀은 부교감신경차단 약제로 심장박동을 증가시
키고, 방실 전달을 증가 시킨다. 응급 기도내 삽관 시 아
및 소아에서 심한 서맥의 위험성이 있는 경우 아트로핀을
0.02 mg/kg 정맥내/골내로 투여하며 최소용량 없이 사용
한다. 하지만 아 및 소아에서 응급으로 기관내 삽관이 필
요한 모든 경우 아트로핀을 투여할 것을 권장하지는 않는
다52-54). 신경가스 중독이나 유기인제 중독 시에는 다량의
아트로핀 투여가 필요하다55).
4. 칼슘
심정지에서 칼슘의 관례적인 투여는 심정지의 예후를 향
상시키지 않는다3,32,56). 칼슘은 심근의 흥분-수축 연결
(excitation-contraction coupling)에 필수적이다. 칼슘
축적은 허혈 후, 또는 허혈이 발생한 장기에 재관류가 일어
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나는 동안 칼슘이 세포 내로 들어가는 것에 기인하며 세포
질 내 칼슘 농도의 증가는 세포 내 효소 체계를 활성화시켜
세포의 괴사를 초래한다. 무수축 환자의 소생술에서 칼슘
의 통상적인 투여를 권장하지 않는다. 칼슘의 투여는 입증
된 저칼슘혈증이나 고칼륨혈증의 치료 시, 특히 혈역학적
으로 문제가 있는 환자에서 적응이 된다. 이온화 칼슘의 부
족은 중증 소아, 특히 패혈증이 동반된 경우에 상 적으로
흔하다. 칼슘은 또한 고마그네슘혈증과 칼슘 통로 차단제
가 과량 투여된 경우의 치료에 있어서도 고려되어야 한다.
10% 염화칼슘은 루콘산칼슘보다 생체이용율이 높아 소
아에서 일차적으로 선택되는 칼슘 제제이다57,58). 말초 정맥
손상의 위험이 있으므로 반드시 중심정맥을 통해서 주입한
다. 칼슘을 투여할 때에 심정지 상태인 환자에서는 10~20
초, 혈액순환이 있는 환자들에게는 5~10분 이상에 걸쳐
천천히 정맥 투여해야 한다. 심정지 중에는 필요 시 칼슘을
10분 내에 반복 투여할 수 있다. 추가 용량은 이온화 칼슘
의 결핍량을 계산하여 이를 바탕으로 투여해야 한다.
Table 1. Medications used in pediatric advanced life support
Medication Dose Remarks
Adenosine 0.1 mg/kg (maximum 6 mg) Monitor ECG.
Rapid IV/IO bolus with flush
Amiodarone 5 mg/kg IV/IO; may repeat twice up to 15 mg/kg Monitor ECG and blood pressure;
Maximum single dose 300 mg adjust administration rate to urgency.
(IV push during cardiac arrest, more slowly
over 20-60 min with perfusing rhythm).
Expert consultation strongly recommended
prior to use when patient has a perfusing
rhythm.
Use caution when administering with other
drugs that prolong QT (obtain expert con-
sultation).
Atropine 0.02 mg/kg IV/IO Higher doses may be used with 
0.04-0.06 mg/kg ET (flush with 5 ml of organophosphate poisoning
normal saline and follow with 5 ventilations.)
Maximum single dose: 0.5 mg
Calcium chloride (10%) 20 mg/kg IV/IO Administer slowly.
Maximum dose 2 g
Epinephrine 0.01 mg/kg (0.1 mL/kg 1:10,000) IV/IO May repeat every 3-5 min.
0.1 mg/kg (0.1 mL/kg 1:1000)
ET (Flush with 5 ml of normal saline and
follow with 5 ventilations.)
Maximum dose 1 mg IV/IO; 2.5 mg ET
Glucose 0.5-1 g/kg IV/IO Newborn: 5-10 mL/kg D10W
Infants and children: 2-4 mL/kg D25W
Adolescents: 1-2 mL/kg D50W
Lidocaine Bolus: 1 mg/kg IV/IO
Infusion: 20-50 mcg/kg/min
Magnesium sulfate 25-50 mg/kg IV/IO over 10-20 min,
faster in torsades de pointes
Maximum dose 2 g
Naloxone For full reversal: Use lower doses to reverse respiratory 
<5 year or 20 kg: 0.1 mg/kg IV/IO/ET depression associated with therapeutic
(flush with 5ml of normal saline and follow opioid use (1-5 mcg/kg titrate to effect).
with 5 ventilations)
≥5 year or 20 kg: 2 mg IV/IO/ET
(flush with 5 ml of normal saline and follow
with 5 ventilations)
Sodium bicarbonate 1 mEq/kg per dose IV/IO slowly After adequate ventilation
IV: intravenous, IO: intraosseous, ET: endotracheal
5. 에피네프린
에피네프린은 알파 및 베타 교감신경수용체를 강하게 자
극하는 성질을 가지는 있는 내인성 카테콜아민이다. 심정
지에서 알파 교감신경수용체를 매개로 한 혈관 수축은 에
피네프린의 가장 중요한 약리작용이다. 심정지 시 혈관 수
축은 동맥 이완기 혈압을 증가시켜 관상동맥 관류압을
증가시키며 이는 소생술의 성공의 중요한 결정 요인이 된
다59,60). 가슴압박 중에 에피네프린에 의해 증가된 관상동맥
관류압은 심장으로의 산소 공급을 증가시킨다. 에피네프린
은 또한 심장의 수축력을 증가시켜 자발적인 수축을 자극
하고 심실세동의 진폭을 증가시킴으로써 제세동의 성공률
을 향상시킨다.
심정지 상태의 소아 환자에서 가장 흔히 관찰되는 리듬
은 무수축과 서맥이며, 에피네프린은 이러한 환자에서 관
류를 가능케 하는 리듬을 발생시킬 수도 있다. 증상이 동반
된 서맥을 보이면서 효과적인 보조 환기법이나 산소투여에
반응이 없는 소아에게는 에피네프린 0.01 mg/kg
(1:10,000 희석액으로 0.1 mL/kg)을 정맥 또는 골내로
투여하거나 0.1 mg/kg (1:1000 희석액으로 0.1 mL/kg)
을 기관내로 투여할 수 있다. 산증이나 저산소증으로 카테
콜아민의 작용이 저하될 수 있기 때문에 환기, 산소 공급과
순환에 주의를 기울이는 것이 중요하다. 더구나 고용량의
에피네프린은 부작용이 있을 수 있으며, 에피네프린의 부
작용은 심폐소생술 중 심근 산소 소모의 증가, 심정지 후의
빈맥을 동반한 교감신경작용 항진 상태, 고혈압, 이소성 심
실빈맥, 심근 괴사, 또는 심정지 후의 심근 기능 부전 등이
있다.
심정지에서 에피네프린의 초기 소생술 용량은 정맥 또는
골내로 주입할 경우 0.01 mg/kg (1:10,000 희석액으로
0.1 mL/kg)이며 기관으로 주입할 경우에는 0.1 mg/kg
(1:1000 희석액으로 0.1 mL/kg)이다. 에피네프린의 초기
투여 용량으로 효과가 없으면 3분에서 5분 내에 추가로 투
여하고 소생술을 시행하는 동안 3분 내지 5분 간격으로 반
복 투여한다. 심폐소생술 중에 지속적으로 동맥압을 감시
하고 있을 경우에는 에피네프린의 효과를 보면서 투여 용
량을 결정할 수 있다.
기관내로 투여 된 에피네프린은 흡수되지만 흡수 정도와
이에 따른 혈중농도는 예측할 수 없다. 기관내 투여 시 추
천 용량은 0.1 mg/kg (1:1000 희석액으로 0.1 mL/kg)이
다. 환자가 심정지 상태로 남아있는 경우, 혈관 주입 경로
가 확보되면 에피네프린을 0.01 mg/kg부터 시작하여 혈
관 내로 투여한다.
일단 자발순환이 회복되면 에피네프린의 지속적 정맥주
사가 도움이 될 수 있다. 에피네프린의 혈역학적 효과는 용
량과 연관이 있다. 낮은 용량(<0.3 mcg/kg/min)의 투여는
베타 교감신경 흥분작용의 유발이 두드러지고, 더 높은 용
량(>0.3 μg/kg/min)의 투여는 베타 및 알파 교감신경 흥
분 작용을 매개로 하는 혈관수축을 유발한다. 환자마다 카
테콜아민에 한 약리 반응이 다양하기 때문에 원하는 효
과에 적합하도록 용량을 조절해야 한다.
에피네프린은 확보된 정맥 주사로로 주입하며, 중심 순환
계로 투여하는 것이 더 바람직하다. 에피네프린이 조직으로
스며들면 국소적 허혈을 초래하여 조직 손상과 괴사를 유
발할 수 있다. 다른 카테콜아민과 같이 에피네프린은 염기
성 용액에서는 불활성화 되므로 중탄산나트륨과 절 섞이
면 안 된다. 순환을 유지하는 리듬을 가진 환자들에서는 에
피네프린이 빈맥과 넓은 맥압의 원인이 되며 심실 이소성
박동을 유발할 수 있다. 고용량 에피네프린의 주입은 사지,
복부 장기와 신장 혈류를 감소시키고 심한 고혈압과 빈맥
성 부정맥을 초래하는 과도한 혈관 수축을 유발할 수 있다.
아 및 소아의 심정지에서 심폐소생술 시행 시 에피네
프린을 투여할 수 있고, 다른 혈압상승제의 효과에 한 근
거는 충분하지 않다61-64).
6. 포도당
아들은 포도당 요구도가 높고 축적된 당원이 적다. 결과
적으로 쇼크 상태와 같이 에너지 요구가 증가되어 있는 상황
에서는 쉽게 저혈당에 빠질 수 있다. 이러한 이유로 혼수상
태, 쇼크, 또는 호흡 부전 시에는 침상 옆에서 신속히 시행할
수 있는 검사로 혈당을 세심하게 관찰해야 한다. 저혈당이
입증되면 포도당을 함유한 수액으로 치료해야 한다65).
체중 킬로그램 당 2-4 mL의 25% 포도당 수액(250
mg/mL)은 체중 킬로그램 당 0.5-1.0 g의 포도당을 제공
하고 체중 킬로그램 당 5-10 mL의 10% 포도당 수액
(100 mg/mL)도 유사한 양의 포도당을 제공해 준다.
저혈당은 가능하면 포도당 수액의 지속적인 투여로 치료
하는 것이 좋다. 고장성 포도당 수액을 일시에 투여하면 혈
장 삼투압을 갑자기 증가시켜 삼투성 이뇨를 유발하므로
주의해야 한다. 아직 뇌 허혈 후의 고혈당이 신경학적 기능
에 미치는 향에 해서는 알려져 있지 않지만, 뇌 허혈
전의 고혈당은 신경학적인 예후를 악화시킬 수 있다. 심정
지 후의 고혈당이 이롭거나 해롭다는 확신할 만한 자료가
없는 이상, 현재 권장하는 것은 소생술 중에 혈당 농도를
정상으로 유지시키고 소생술 후에 저혈당이 나타나지 않도
록 하는 것이다.
7. 리도카인
리도카인은 심근의 자율성을 낮추고 심실부정맥을 억제
한다. 아 및 소아에서 제세동에 반응하지 않는 심실세동
및 무맥성 심실빈맥을 보일 때 아미오다론과 리도카인을
사용할 수 있다53,66,67).
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리도카인은 심근 기능저하, 순환저하, 졸림, 지남력장애,
근육움찔수축(muscle twitching), 경련을 유발할 수 있으
며, 특히 심장박출량이 낮고 간이나 신장기능에 이상이 있
는 경우에 부작용의 발생 가능성이 높아진다68,69).
8. 마그네슘
마그네슘은 칼슘 통로에 한 향과 다른 세포막효과로
비틀림 심실빈맥의 치료에 사용된다. 마그네슘은 입증된
저마그네슘혈증과 비틀림 심실빈맥 환자에게만 투여한다
70-72). 원인에 상관없이 비틀림 심실빈맥에는 체중 킬로그
램 당 25 mg에서 50 mg(최 2 g)의 황산마그네슘을 정
맥내로 신속히(수 분 동안) 투여하는 것이 권장된다. 마그
네슘은 혈관 확장을 유발하며, 빠르게 주입할 경우 저혈압
이 발생할 수 있다.
9. 중탄산나트륨
부분의 연구에서 중탄산나트륨의 통상적인 투여가 심
정지 후의 예후를 향상시키지 못했다73,74). 소아에서는 호흡
부전이 심정지의 주요 원인 중의 하나이며 중탄산나트륨의
투여는 일시적으로 이산화탄소분압을 증가시키므로, 소생
술 중 소아 환자에게 이 약물을 투여하는 것은 이미 존재하
는 호흡성 산증을 더 악화시킬 수 있다. 이러한 이유로 아
나 소아의 심정지에서는 보조 환기, 산소 공급, 효과적인 전
신 관류의 회복(조직의 허혈을 교정하기 위한) 등이 우선
적으로 고려되어야 한다. 일단 효과적인 환기가 이루어지고
있는 것이 확인되고 순환을 최 화하기 위한 에피네프린
투여 및 가슴압박이 시행되고 있으면, 심정지가 장시간 지
속된 환자에서 중탄산나트륨의 투여를 고려할 수 있다.
중탄산나트륨은 고칼륨혈증, 고마그네슘혈증, 삼환계 항
우울제의 과량 복용 및 기타 나트륨 통로 차단제들의 과량
복용으로 증상이 나타나는 환자에게 투여가 권장된다.
투여의 적응이 되면, 중탄산나트륨은 정맥이나 골내로
투여하며, 초기 용량은 체중 킬로그램 당 1 mEq (8.4% 용
액으로 체중 킬로그램 당 1 mL)이다. 신생아에서는 삼투
압이 높아지는 것을 방지하기 위해 희석액(0.5 mEq/mL;
4.2% 용액)이 사용되기도 하지만 아나 소아에서는 희석
액이 유익하다는 근거가 없다. 중탄산나트륨의 추가 용량
은 혈액가스검사에 근거하여 결정할 수 있다. 혈액가스검
사가 불가능하면 심정지가 지속되는 동안 매 10분마다 중
탄산나트륨을 추가적으로 투여하는 것을 고려할 수 있다.
만일 검사가 가능해도 심정지나 심한 쇼크 상태에서는 동
맥혈 가스 검사가 조직과 정맥혈의 산도를 정확히 반 하
지 못할 수도 있다75,76). 심정지 후 사성 산증이 확인된 소
아에서 중탄산나트륨의 역할은 여전히 불명확하다.
중탄산나트륨을 과량으로 투여하면 몇 가지 부작용이 발
생할 수 있다. 중탄산나트륨 투여의 결과로 나타나는 사
성 알칼리증은 산화헤모 로빈 해리 곡선을 좌측으로 이동
시켜 조직으로의 산소 공급을 저하시키며, 갑작스런 칼륨
의 세포 내 이동으로 인한 저칼륨혈증, 혈청 이온화 칼슘
농도의 저하, 심실세동 역치의 저하 및 심기능의 저하를 유
발한다. 또한 과량의 중탄산나트륨의 투여로 고나트륨혈증
과 삼투압의 증가가 나타날 수 있다. 카테콜아민은 중탄산
나트륨에 의해 불활성화 되며 칼슘은 중탄산나트륨과 섞이
면 침전을 형성하므로 중탄산나트륨의 투여 후에는 정맥
주사관에 5-10 mL의 생리식염수를 투여하여 중탄산나트
륨을 씻어 주어야 한다.
10. 바소프레신
바소프레신은 특정한 수용체에 작용을 하여 전신적인 혈
관 수축(V1 receptor)이나 신장의 세뇨관에서 물의 재흡
수(V2 receptor)를 매개하는 내인성 호르몬이다. 심정지
에서 바소프레신의 일상적인 사용의 권장여부를 결정하기
에는 아직 자료가 충분하지 않다. 소아나 성인의 경우 바소
프레신이나 혹은 지효성 약제인 털리프레신은 불응성 심정
지에서 표준 치료가 실패 했을 때 효과적일 수 있다77-79.
심정지의 치료(Fig. 1, Table 2)
소아가 반응이 없고 숨을 쉬지 않는 것이 발견되면 바로
도움을 요청하고, 제세동기를 가져오도록 하고 심폐소생술
을 시작한다(이때 산소가 있으면 투여한다). 심전도 모니
터나 자동제세동기의 패드를 가능하면 빨리 부착한다. 소
생술을 하는 동안 고품질의 소생술이 시행되어야 한다. 즉
가슴압박을 적절한 깊이와 속도로 하고 매 압박마다 흉곽
이 완전하게 이완되도록 하며 과도한 환기를 피하고 가슴
압박 중단을 최소화해야 한다.
심폐소생술을 하는 동안 소아의 심장 리듬을 심전도로
판단한다. 만일 자동세제동기를 사용하는 경우에는 기계가
자동으로 제세동 필요 리듬(심실세동 또는 무맥성 심실빈
맥)인지 혹은 제세동 불필요 리듬(무수축 또는 무맥성 전
기활동)인지를 알려 준다. 잠시 흉부압박을 중단하는 것이
리듬 확인을 위해 필요할 수 있다. 질식성 심정지에서는 무
수축이나 넓은 QRS 서맥이 가장 흔하다. 아나 소아에서
심실세동이나 무맥성 전기활동의 빈도는 흔하지 않지만,
나이가 많은 소아에서 목격된 갑작스런 심정지에서는 심실
세동에 의한 심정지 가능성이 더 높다.
1. 제세동 불필요 리듬(무수축/무맥성 전기활동)
무맥성 전기활동이란 조직화된 전기활동이 있지만 흔히
느리고 넓은 QRS를 보이면서 만져지는 맥박이 없는 경우
이다. 덜 흔한 경우이지만, 갑작스런 심장박출량의 장애가
발생하 을 때 초기에는 정상 심장박동을 보이면서 맥박이
없고 조직 관류가 나쁜 경우가 있다. 이 부류는 이전에 전
기기계분리(electromechanical dissociation, EMD)로
알려졌던 것으로 무수축보다는 더 가역적일 수 있다.
1) 가능한 한 가슴압박 중단을 최소화하면서 소생술을 계
속한다. 두 번째 구조자는 혈관로를 확보하고 에피네
프린 0.01 mg/kg (1:10,000 용액으로 0.1 mL/kg)을
소생술이 지속되는 동안에 투여한다. 같은 용량을 매
3-5분마다 반복하여 투여한다. 고용량 에피네프린은
생존율 향상에 이점은 없고 질식에서는 오히려 해로울
수 있다62,80). 고용량 에피네프린은 베타차단제 과다사
용과 같은 예외적인 상황에서 고려될 수 있다.
2) 전문기도가 확보되었다면, 첫 번째 구조자는 지속적으
로 가슴압박을 최소 분당 100-120회 의 속도로 중단
없이 시행한다. 두 번째 구조자는 매 6초에 한 번씩 호
흡을 하도록 한다(약 분당 10회). 압박으로 인한 피로
로 인해 압박의 질과 속도가 떨어지지 않도록 가슴압
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Fig. 1. Algorithm for treatment of pediatric cardiac arrest.
Table 2. Reference chart of advanced life support for pediatric cardiac arrest.
Treatment Details
Rhythm assessment Rotate compressor every 2 min and rhythm check. 
Defibrillation First shock 2 J/kg, second shock≥4 J/kg (maximum 10 J/kg or adult dose)
Chest compression Push fast (100-120/min).
If no advanced airway, maintain 15:2 CV ratio.
Push hard (at least≥1/3 AP diameter of chest: 4 cm in infant and 4-5 cm in children).
Vascular access Establish IO or IV access, prior to advanced airway.
Advanced airway Bag-valve-mask ventilation until insertion of  advanced airway
Once advanced airway is in place, give 1 breath every 6 seconds (10 breaths per min).
Avoid hyperventilation.
Drug    All cardiac Epinephrine, every 3-5 min (e.g., every two rotation of compressor, 4 min)
arrest victim dose; 0.01 mg/kg (0.1 mL/kg of 1:10,000 concentration)
Refractory VF/ Amiodarone: 5 mg/kg bolus. May repeat up to 2 times for refractory VF/pulseless VT.
pulseless VT Lidocaine: 1 mg/kg IO/IV
Reversible causes Hypovolemia, hypoxia, hydrogen ion (acidosis), hypoglycemia, hypo/hyperkalemia, hypothermia,
thrombosis (pulmonary, coronary), tension pneumothorax, cardiac tamponade, and toxins
CV ratio: compression-to-ventilation ratio, IV: intravenous, IO: intraosseous, AP: anteroposterior, VF: ventricular fibrillation,
VT: ventricular tachycardia
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박을 하는 구조자는 략 매 2분 간격으로 가슴압박
중단을 최소화 하면서 교 한다. 또한 이 교 시기에
가슴압박 중단을 최소화하면서 리듬을 확인한다. 만약
리듬이 제세동이 불필요한 경우에 해당된다면 소생술
을 계속하고 에피네프린을 투여하며 자발순환회복의
증거가 있거나 혹은 소생술 중단을 결정할 때까지 지
속한다. 만약 리듬이 제세동이 필요한 경우로 바뀌면
언제든지 제세동을 시행하고 즉시 가슴압박을 다시 시
작하며 2분간 심폐소생술을 시행 후 리듬을 다시 확인
한다. 가슴압박과 제세동 시행 사이의 시간 간격을 최
소화하고 또한 제세동 시행 후에 가슴압박을 다시 시
작할 때까지의 시간도 최소화하도록 한다.
3) 가역적 원인을 찾아서 교정한다.
2. 제세동 필요 리듬(심실세동/무맥성 심실빈맥)
제세동은 17-20% 정도의 전반적인 생존율을 보이는
심실세동의 최종 치료 방법이다81). 생존율은 이차성 심실
세동 경우보다 원발성 심실세동에서 더 높다. 성인의 심정
지에서 소생술과 제세동을 하지 않는 경우 생존확률이 매
1분마다 7-10%가 감소한다82). 심정지 발생 조기부터 가
슴압박 중단을 최소화하면서 고품질의 소생술을 시행한 경
우 생존율이 높다. 구조자가 가슴압박과 제세동 사이의 시
간을 최소화할 때 제세동의 결과가 가장 좋아진다. 따라서
구조자는 가슴압박을 멈춘 후부터 제세동 시행 사이의 시
간이 최소화되도록 미리 철저히 준비해야 하며 제세동 시
행 후에는 즉시 가슴압박을 다시 시작해야 한다.
제세동기
제세동기는 수동 혹은 자동이 있고 사용되는 파형에 따
라 단상성 혹은 이상성으로 구분된다. 부정맥이나 심정지
의 위험성이 있는 소아 환자를 돌보는 기관은 소아 심장 리
듬을 인지하는 자동제세동기를 보유해야 한다. 소아를 위
하여 에너지 수준을 조정할 장치가 있는 제세동기가 이상
적인 제세동기이다. 수동제세동기 사용 시에는 아래의 내
용을 고려하여야 한다.
1. 전극 크기
일반적으로 수동제세동기는 성인과 아용 두 가지 크기
의 전극이 구비되어 있다. 일반적으로 아 전극은 성인 전
극 위에 혹은 아래에 포개져 있다. 접착식 전극을 사용할
수 있는 수동제세동기도 있다. 제세동을 할 때는 소아의 가
슴에 잘 맞는 가장 큰 전극을 사용한다. 전극이 서로 접촉
이 안 되도록 해야 하며 전극 사이의 간격이 적어도 3 cm
는 떨어지게 적용한다. 전극의 종류에 관계없이 제세동 효
과는 같다. 접착식 전극은 가슴에 단단히 눌러서 전극 위의
젤이 환자의 가슴에 완전하게 접촉되도록 한다. 10 kg 이
상 또는 약 1세 이상의 소아는 성인용 크기(8-10 cm)를
사용하고 10 kg 미만 또는 1세 이하 아는 아용 크기의
전극을 사용한다.
2. 접촉면
접착식 전극의 가슴 접촉면에는 전극용 젤이 미리 붙어
있다. 반면에 수동 전극을 사용할 경우에는 전극용 젤을 반
드시 사용하여야 한다. 식염수, 초음파 젤, 알코올 등을 전
극용 젤 신 사용해서는 안 된다.
3. 전극 위치
접착식 자동제세동기 혹은 모니터/제세동기 전극의 위치
는 제조회사의 권고사항을 따른다. 수동 전극은 가슴 오른
쪽 위와 심첨부(왼쪽 하부 갈비뼈의 젖꼭지 왼쪽에)에 위
치시켜서 심장이 두 개의 전극 사이에 있도록 한다. 단단하
게 전극에 압력을 가하여 접촉이 잘 되도록 한다. 전극을
흉곽의 전후로 위치하는 것은 특별한 장점이 없다.
4. 에너지 용량
효과적인 제세동을 위한 가장 낮은 에너지 용량과 아
나 소아에서 안전한 제세동의 상한선은 알려져 있지 않다.
심실세동이 있는 소아에서 초기의 2 J/kg 용량의 단상성
제세동은 18-50%에서 효과를 보인 반면 같은 용량의 이
상성 제세동은 48%의 효과를 보 다81,83). 병원 밖 심실세
동으로 인한 심정지 소아에서는 흔히 2 J/kg 이상의 용량
으로 제세동을 받는다는 보고가 있고 병원 내 심정지에
한 한 연구에서는 자발순환회복을 위해서 2.5-3.2 J/kg의
용량이 사용되었다고 보고하 다. 4 J/kg 이상(9 J/kg 까
지)의 에너지 용량으로 소아에서 효과적으로 제세동 되었
고 소아동물을 이용한 실험에서도 이 용량에서 부작용은
거의 없었다82). 성인을 상으로 하거나 소아동물 연구모
델을 이용한 연구에서 이상성 제세동은 단상성 제세동만큼
효과적이고 해로움도 적은 것으로 보 다84). 아 및 소아
에서 심실세동 또는 무맥박 심실빈맥이 있을 때 단상성 또
는 이상성 제세동기 모두에서 첫 번째 에너지 용량은 2-4
J/kg을 권장한다. 두 번째 이후의 제세동 에너지 용량은 4
J/kg 이상을 사용하며, 성인의 최 용량을 넘지 않도록 한
다. 제세동기에 해당 에너지 용량이 없는 경우에는 계기판
에서 바로 다음 단계의 높은 에너지를 사용한다85-87).
5. 자동제세동기
부분의 자동제세동기는 모든 연령의 소아에서 심실세
동을 정확하게 탐지할 수 있다. 제세동 필요 리듬과 제세동
불필요 리듬을 높은 수준의 민감도와 특이도로 구분할 수
있다. 소아를 돌보는 기관이나 조직에서는 소아에서 제세
동 필요 리듬을 구분할 수 있을 만큼 민감도가 높고 25
kg(약 8세)까지의 소아에서 사용할 수 있는 소아용 에너지
감쇠장치를 가지고 있는 자동제세동기를 사용하여야 한다.
에너지 감쇠장치가 있는 자동제세동기가 없을 때는 표준전
극의 자동제세동기를 사용한다. 1세 미만의 아에서는 수
동제세동기가 선호된다. 수동제세동기가 없다면 에너지 감
쇠장치가 있는 자동제세동기를 사용할 수 있다. 에너지 감
쇠장치가 있는 자동제세동기나 수동제세동기 모두 없을 경
우는 아에서도 에너지 감쇠장치가 없는 자동제세동기를
사용할 수 있다.
제세동과 소생술 순서의 통합
제세동기가 준비되어 제세동이 가능할 때까지 소생술을
시행한다. 제세동 후에는 즉시 가슴압박을 다시 시작한다.
가슴압박의 중단을 최소화한다. 가슴압박은 전문기도 확보
전까지는 호흡을 할 때, 심장 리듬을 확인할 때, 제세동을
시행할 경우에만 중단하는 것이 이상적이다. 제세동 필요
리듬이 계속된다면 리듬 확인 후에도 제세동기가 충전될
때까지 바로 가슴압박을 시작하여 계속한다.
첫 번째 제세동을 2-4 J/kg의 용량으로 가능한 빨리 시
행하고 즉시 가슴압박과 함께 소생술을 재개한다. 첫 번째
제세동이 실패한 경우에 바로 연속하여 증량된 에너지로
제세동을 시행하는 것은 장점이 없고 가슴압박의 재개가
즉각적인 추가 제세동보다 더 중요하다. 심폐소생술이 관
상동맥의 관류를 가능하게 하고 다음 전기 충격으로 제세
동이 될 가능성을 높인다. 가슴압박과 제세동 시행 간격 그
리고 제세동 시행과 제세동 후 가슴압박 재개까지의 간격
을 최소화 하는 것이 매우 중요하다.
약 2분간 심폐소생술을 지속한다. 병원 내에서 지속적인
침습적인 모니터가 가능한 환경에서는 이 통합 순서가 전
문가의 판단에 따라 변경이 될 수 있다. 충분한 구조자가
있다면 정맥로(또는 골내 주사로)를 확보한다.
2분의 소생술 후 리듬을 확인하고 제세동기 용량을 올려
서 4 J/kg으로 충전한다. 제세동 필요 리듬이 지속된다면 4
J/kg 용량으로 제세동을 시행한다. 만약 제세동 불필요 리
듬이라면 무수축/무맥성 전기활동에 한 흐름도를 따른다.
제세동 후에 즉각 가슴압박을 재개한다. 약 2분간 소생
술을 계속한다. 소생술 동안에 에피네프린을 0.01 mg/kg
(1:10 000 용액 0.1 mL/kg) 매 3-5분마다 투여한다. 세
번째 구조자가 있다면 리듬 확인 전에 에피네프린을 준비
를 해서 가능하면 빨리 투여할 수 있도록 한다. 에피네프린
은 가슴압박 중에 투여해야 하며 약물 투여는 가슴압박을
최소화하는 것보다는 덜 중요하다. 리듬 확인 직전에 제세
동기를 담당한 구조자는 제세동기의 충전을 준비한다(4
J/kg 이상 최 10 J/kg, 혹은 성인 용량 중에서 적은 것으
로 사용한다). 심전도 리듬을 확인한다.
제세동 필요 리듬이라면 추가 제세동을 4 J/kg 이상 최
10 J/kg, 혹은 성인 용량 중에서 적은 것을 시행한다.
그리고 즉시 소생술을 재개한다. 제세동이 되지 않았다면
소생술을 지속하는 동안 아미오다론이나 리도카인을 투여
한다.
언제든 제세동 불필요 리듬이 되면 무맥성 심정지 흐름
도를 따른다. 전문기도가 확보되면 2명의 구조자는 더 이
상 호흡 시 가슴압박을 멈추는 2인 심폐소생술 주기를 계
속할 필요가 없다. 신에 가슴압박을 분당 100-120회
이상의 속도로 지속적으로 하고 호흡을 담당하는 구조자는
매 6초 마다 한 번의 호흡을 시행하여 분당 10회가 되도록
한다. 두 명 이상의 구조자가 매 2분마다 압박 피로와 가슴
압박의 속도와 질의 저하를 막기 위하여 역할을 교 한다.
제세동 후 2분 뒤 리듬을 확인하여 조직화된 리듬이 보
인다면 관류리듬인지를 판단하기 위해 맥박을 확인한다.
가슴압박 동안 호기말이산화탄소가 급격히 증가하거나 관
찰 중인 동맥파형에서의 상승이 보인다면 자발순환회복을
예상할 수 있다. 맥박이 확인되어 자발순환회복이 되었다
면, 소생술 후 치료를 계속한다. 제세동된 후 다시 심실세
동이 재발하면 심폐소생술을 다시 시작하고 재발 직전에
제세동이 성공한 에너지 용량으로 제세동을 다시 시도한
다. 다른 가역적인 원인이 있으면 찾아 교정한다.
비틀림심실빈맥은 다형성 심실빈맥으로 QT간격 연장과
관련이 있다. QT간격 연장은 선천성 혹은 약물의 독성에
의해 나타날 수 있고 1A 항부정맥제(프로카인아미드, 퀴
니딘, 디소피라미드) 혹은 III 항부정맥제(소탈롤, 아미오
다론), 삼환성항우울제, 디곡신 혹은 약물상호작용과 관련
이 있다88,89). 비틀림심실빈맥은 전형적으로 빠르게 심실세
동이나 무맥성 심실빈맥으로 진행한다. 따라서 무맥성 심
정지가 발생하면 구조자는 심폐소생술을 시작하여야 하고
제세동을 시행한다. 원인에 상관없이 빠르게(수 분에 걸쳐
서) 마그네슘(25-50 mg/kg, 최 일회 용량 2 g)을 정맥
내로 투여한다.
서맥의 치료
1. 혈역학적 안정성 평가
아 혹은 소아에서 맥박은 촉진되지만 서맥성 부정맥과
이로 인한 관류 장애를 보이는 경우 또는 서맥으로 인해 혈
역학적 관류 장애를 일으킬 때는 응급치료가 요구된다. 환
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자의 맥박이 만져지지 않으면 즉시 무맥성 심정지 흐름도
를 따른다(Fig. 2, Table 3).
필요한 경우 기도를 안정적으로 유지하고 호흡과 순환을
도와준다. 산소를 투여하고 심전도와 제세동기를 부착하고
정맥로를 확보한다. 산소 투여와 적절한 환기에도 불구하
고 환자의 서맥이 지속되는 지와 심폐계 증상을 보이는지
여부를 재평가한다. 만약 맥박, 관류, 호흡이 적절하다면
응급 치료는 필요하지 않다. 이 경우에는 환자를 모니터링
하면서 지속적인 평가를 진행한다. 산소 투여와 효과적인
환기 보조에도 불구하고 심박수가 매우 느리면서(연령에
따라 정상 심장 박동수의 차이가 있으나 일반적으로 분당
60회 미만의 경우) 관류가 나쁘면 심폐소생술을 시작한다.
2분 후 서맥과 이와 연관된 혈역학적 장애 소견이 지속되
는지 재평가를 한다. 기타 다른 생명유지에 필요한 보조가
적절한지를 확인하여야 한다(기도 유지, 산소 공급원, 환기
의 적절성을 검토한다).
2. 서맥에서의 약물치료
서맥이 지속되거나 산소 투여와 환기보조에 일시적으로
만 반응하는 경우는 에피네프린 0.01 mg/kg (1:10,000
용액 0.1 mL/kg)을 정맥 혹은 골내로 투여한다. 만약 정맥
및 골내 투여가 불가능하면 기관튜브로 0.1 mg/kg
(1:1,000 용액 0.1 mL/kg)를 투여한다. 항진된 미주신경
긴장 혹은 원발성 방실전도차단이 원인인 서맥의 경우는
아트로핀 0.02 mg/kg을 정맥 혹은 골내로 투여하거나 기
관튜브로 0.04-0.06 mg/kg을 투여한다37).
Table 3. Reference chart of the treatment algorithm for pediatric bradycardia
Treatment Details
Atropine Intravenous or intraosseous administration, 0.02 mg/kg
Endotracheal administration, 0.04 to 0.06 mg/kg
Epinephrine Intravenous or intraosseous administration, 0.01 mg/kg (0.1 mL/kg of 1:10,000 solution) Endotracheal
administration, 0.1 mg/kg (0.1 mL/kg of 1:1,000 solution)
Fig. 2. Algorithm for treatment of pediatric bradycardia.
3. 심장박동조율
서맥이 완전방실차단 혹은 동기능부전 때문에 발생한 경
우, 적절한 환기 및 산소공급, 가슴압박, 약물투여 등에 반
응하지 않는 경우, 특히 선천성 심질환 혹은 후천성 심질환
과 관련된 경우에는 응급 경피 심장박동조율이 생명 유지
에 도움이 될 수 있다. 무수축 혹은 심정지 후 저산소성 허
혈성 심근손상이나 호흡부전과 관련된 서맥의 경우에는 심
장박동조율은 도움이 되지 않는다.
빈맥의 치료
1. 혈역학적 안정성 평가
빈맥 환자에서는 맥박을 우선 확인하고 맥박이 없으면
심정지의 치료과정에 따라 치료를 시작한다. 맥박이 잘 만
져지면 혈역학적 변화를 초래할 수 있는 다른 원인이 있는
지를 확인한 후 기도 유지, 호흡보조, 산소투여 및 모니터
와 제세동기를 부착하고 혈관로를 확보한다. 12유도 심전
도를 시행하여 심전도 상 QRS간격을 평가한다. QRS 간격
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Table 4. Reference chart of the treatment algorithm for pediatric tachycardia
Treatment Details
Electrical cardioversion Any QRS with hemodynamic compromise Start from 0.5-1.0 J/kg.
Increase 2 J/kg if no effect.
Do not delay.
Sedate if necessary.
Drug     Adenosine Stable, regular, narrow QRS tachycardia 1st dose: 0.1 mg/kg IV bolus (maximum: 6 mg),
Stable, regular, wide QRS tachycardia then N/S>5 mL
2nd dose:0.2 mg/kg, IV bolus (maximum: 12 mg)
Amiodarone Stable, regular, narrow QRS tachycardia IV or IO infusion, 5 mg/kg over 20-60 min
Stable, regular, wide QRS tachycardia Daily maximunm: 300 mg
Stable, wide QRS tachycardia
N/S: normal saline, IV: intravenous, IO: intraosseous
Fig. 3. Algorithm for treatment of pediatric tachycardia.
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이 ≤0.09초이면 좁은 QRS파 빈맥, >0.09초 이상이면 넓
은 QRS파 빈맥으로 구분한다(Fig. 3, Table 4)37).
2. 전기적 심장율동전환
빈맥이 있는 환자에서 쇼크, 실신, 의식장애 등 혈역학적
불안정성이 있거나 맥박이 만져지지 않으면 심정지의 치료
과정에 따라 전기적 심장율동전환을 시도한다. QRS파의
간격에 관계없이 에너지 용량은 초기에는 0.5-1 J/kg의
용량으로 전기적 심장율동전환을 하고 만약 실패하면 용량
을 2 J/kg으로 증량하여 시행한다90).
아 및 소아에서 심실세동 또는 무맥박 심실빈맥이 있
을 때 단상성 또는 이상성 제세동기 모두에서 첫 번째 에너
지 용량은 2-4 J/kg을 제안한다. 두 번째 이후의 제세동
에너지 용량은 4 J/kg 이상을 제안하며, 성인의 최 용량
을 넘지 않도록 한다. 제세동기에 해당 에너지 용량이 없는
경우에는 바로 다음 단계로 높은 에너지를 사용한다86).
3. 좁은 QRS (≤0.09초) 빈맥
좁은 QRS 빈맥을 동성 빈맥과 심실상성 빈맥으로 구분
하는 데 있어서 12유도 심전도, 환자의 임상양상 및 과거
력 평가가 도움이 된다. 동성 빈맥의 경우에는 가역적인 원
인을 찾아 교정하도록 한다. 심실상성 빈맥의 경우에는 다
음의 가이드라인을 따른다.
치료 효과를 평가하기 위하여 처치 동안에 심장 리듬을
모니터링 해야 한다. 치료 선택은 환자의 혈역학적 안정성
에 따라서 결정된다. 환자의 혈역학적 상태가 불안정하지
않거나 치료 과정이 약물 투여나 전기적 심장율동전환을
지나치게 지연시키지 않는다면 먼저 미주신경자극을 시도
해본다. 아나 어린 소아에서는 기도폐색이 발생하지 않
도록 하면서 얼굴에 얼음을 볼 수 있다. 나이가 많은 소
아에서는 경동맥동 마사지 혹은 발살바법을 안전하게 시행
할 수 있다. 발살바법을 위한 한 가지 방법은 환자에게 좁
은 빨 를 불도록 하는 것이다. 눈을 압박하는 것은 망막손
상을 시킬 수 있으므로 하지 않는다.
아데노신으로 심율동을 전환하는 것은 매우 효과적이다.
부작용도 개 일시적이고 아주 적다. 정맥내 혹은 골내 경
로가 이미 확보되어 있어서 사용 가능하다면, 아데노신이
최선의 선택 약제이다. 정맥로/골내로 주입 시에는 2개의
주사기를 사용하여 T자형 연결이나 스톱콕을 사용하여
0.1 mg/kg을 투여한다. 아데노신을 첫 번째 주사기로 빠
르게 투여하고 두 번째 주사기로 즉시 생리식염수 5 ml 이
상을 씻어내기 주입으로 빠르게 투여한다. 아데노신에 반
응이 없는 만 1세 이상 소아에서는 심실상성 빈맥을 치료
하는데 있어 정맥로/골내로 0.1-0.3 mg/kg의 베라파 을
투여하는 것이 효과적이다. 베라파 은 심근저하와 저혈압
또는 심정지를 유발할 수 있기 때문에, 전문가와 상의 없이
아에게는 투여하지 말아야 한다.
환자가 혈역학적으로 불안정하거나 아데노신이 효과적
이지 않다면 전기적 심장율동전환을 시도한다. 의식이 있
는 소아의 경우에는 진정제를 미리 투여한다. 초기에는
0.5-1 J/kg의 에너지 용량으로 시작하고, 실패하면 용량
을 2 J/kg로 증량한다. 만약 두 번째 심장율동전환이 실패
하거나 혹은 빈맥이 빨리 재발한다면, 세 번째 심장율동전
환 전에 아미오다론의 투여를 고려한다.
미주신경자극법이나 아데노신, 전기적 심장율동전환에
반응하지 않는 심실상성 빈맥 환자에서 5 mg/kg의 아미오
다론을 정맥로/골내로 투여한다. 혈역학적으로 안정적인
환자에서는 투여 전에 전문가와의 상의가 권고된다. 심전
도와 혈압을 모니터링 하면서 아미오다론을 응급상황을 고
려하여 천천히 주입해야 한다(20-60분 이상). 일차 투여
시 효과가 없었지만 독성 증상 역시 없었다면, 추가 용량을
주도록 한다. 전문가와의 상담 없이 두 약물을 동시에 사용
하는 것은 피해야 한다.
4. 넓은 QRS (>0.09초) 빈맥
넓은 QRS 빈맥은 흔히 심실에서 발생하는 심실빈맥이지
만 심실상성 원인일 수도 있다. 모든 부정맥 치료는 심각한
부작용이 발생할 수 있으므로 혈역학적으로 안정되어 있는
소아 부정맥 환자를 치료하기 전에는 해당 분야 전문가와
상의해야 한다. 아래 열거된 것들이 혈역학적으로 안정된
넓은 QRS 빈맥 환자를 치료하는데 있어서 고려해야 할 중
요한 사항들이다37).
아데노신은 심실빈맥과 심실상성 빈맥을 구분하는데 사
용될 수 있으며, 심실상성 원인에 의한 넓은 QRS 빈맥을
정상율동으로 전환하는데 사용할 수 있다. 아데노신은 리
듬이 규칙적이고 QRS 형태가 단일형인 경우에 고려한다.
조기흥분증후군 환자에서 넓은 QRS 빈맥이 있는 경우는
아데노신을 사용하지 말아야 한다91).
약리적 심장율동전환에는 정맥내 주사로 아미오다론
(20-60분 동안 5 mg/kg)을 고려할 수 있는데 심전도와
혈압을 감시하면서 투여해야 한다. 혈압이 떨어지거나
QRS 간격이 넓어진다면 투여를 늦추거나 멈춘다. 약물투
여 전에 해당 분야 전문가와 상의해야 한다.
전기적 심장율동전환은 깨어있는 환자라면 진정시킨 후
에 초기에는 0.5-1 J/kg의 에너지 용량으로 시작하고, 만
약 실패한다면 용량을 2 J/kg까지 올린다83).
혈역학적으로 불안정한 환자의 경우 0.5-1 J/kg의 초기
시작 용량으로 전기적 심장율동전환을 하고 만약 실패하면
용량을 2 J/kg으로 증량한다. 심실세동 또는 무맥박 심실
빈맥이 있는 경우에는 단상성 또는 이상성 제세동기 모두
에서 첫 번째 에너지 용량은 2-4 J/kg을 제안한다. 두 번
째 이후의 제세동 에너지 용량은 4 J/kg 이상을 제안하며,
성인의 최 용량을 넘지 않도록 한다81,82).
특수 소생술 상황
어떤 상황에서도 기본소생술과 일반적인 소아전문소생
술이 먼저 효과적으로 이루어져야 한다. 그 외에 각 상황마
다 더 고려되어야 할 부분으로는 다음과 같다.
1. 쇼크
1) 저혈량성 쇼크
치료 가능한 심정지의 원인으로 수액공급이 가장 우선이
며 초기수액으로는 등장성 정질액을 사용한다. 소생술 초
기에 콜로이드액을 사용하는 것이 등장성 정질액의 사용에
비해 유의한 장점은 없다92). 등장성 정질액의 선택에 있어
부분의 급성기 환자에서 생리 식염수에 비해 균형 있는
용질용액을 초기 수액으로 사용하는 것이 더 실용적이나
알칼리성 혈액 산도를 보이는 저혈량성 쇼크 환자의 경우
생리 식염수의 사용을 고려할 수 있다. 외상성 뇌손상 환자
의 경우 알부민은 초기 수액으로 투여하지 않도록 하며 패
혈성 쇼크 환자에서의 초기 수액으로 알부민을 투여한 경
우 생존률 향상에 도움이 되었다는 보고가 있다93,94). 혈압
이 정상이더라도 쇼크의 징후가 있으면 등장성 정질액 20
mL/kg을 일시에 정주한다. 1회 투여에도 전신의 혈액 관
류상태가 호전되지 않는다면 추가로 20 mL/kg을 일시에
정주한다. 저혈량이나 뇌손상과 관련된 쇼크에서 고장성
생리식염수의 사용에 한 자료는 충분하지 않다95).
2) 아나필락시스 쇼크
생명에 위협을 초래할 수 있는 매우 심한 전신성 과민반
응으로 심각한 기도 및 호흡, 순환 장애를 초래할 수 있다.
발견 즉시 기본소생술을 시행하면서 아드레날린을 근육주
사 한다. 5분 이내에 증상 호전을 보이지 않을 경우 한번
더 투여할 수 있다. 근육주사 용량은 다음과 같다96).
> 12세 500 microgram IM (0.5 mL)
> 6-12세 300 microgram IM (0.3 mL)
> 6개월-6세 150 microgram IM (0.15 mL)
< 6개월 150 microgram IM (0.15 mL)
정맥내 주사로가 확보된다면 즉시 20 mL/kg의 수액을
급속 정주하여 혈류 개선에 도움이 되도록 한다.
3) 패혈성 쇼크
패혈성 쇼크의 일차 치료 목표는 모세혈관 재충혈 시간
2초 이하, 연령 비 정상 혈압의 유지, 중심 및 말초 맥압
의 유지, 따뜻한 사지, 시간당 소변량 1 mL/kg 이상 유지,
정상 신경학적 반응상태, 중심정맥혈 산소포화도 70% 이
상, 심장 박출량지수 3.3-6.0 L/min/m2를 유지하는 것이
다97). 이를 위해 초기 20 mL/kg의 등장성 정질액(생리식
염수)또는 알부민 용액을 5-10분에 걸쳐 급속 정주 하며
저혈압 및 쇼크의 징후들이 개선되는지 또는 수액과다 소
견이 생기는지 주의 깊게 관찰하면서 60 mL/kg까지 수액
을 투여할 수 있다. 진단 즉시 되도록 빨리 광범위 항생제
를 투여하고 수액요법으로 교정되지 않는 쇼크는 골내 또
는 정맥내 주사로가 확보되는 로 혈압상승제를 투여한
다. 카테콜아민 투여에도 교정되지 않는 쇼크에서 아드레
날 호르몬 부족의 위험을 가진 환자의 경우 하이드로콜티
손을 투여할 수 있다. 저혈압 유무와 중심정맥혈 산소포화
도 70%를 기준으로 쇼크의 종류에 따라 혈압상승제 및 혈
관수축제 또는 혈관확장제를 선택할 수 있으며 중심정맥혈
산소포화도 70% 이상 유지하는 것을 목표로 한 경우 생존
률에 호전을 보 다는 보고가 있다97). 에토미데이트 투여
시 부신기능 억제효과가 나타날 수 있으므로 사용하지 않
도록 한다. 카테콜아민 투여에도 교정되지 않는 쇼크의 경
우 심장 눌림증이나 기흉, 복강내압이 >12 mmHg 로 높은
경우 등의 교정 가능한 다른 원인을 생각하며 쇼크가 지속
될 경우 체외막형산소섭취장치 적용을 고려한다98).
2. 외상
둔상 또는 관통상에 관계없이 중증 외상에 의해 발생한
심정지는 매우 높은 사망률을 보인다. 교정 가능한 원인이
있다면 이를 빨리 찾아 교정해 주도록 한다. 외상성 심정지
의 경우 신속한 처가 무엇보다 중요하다. 병원 이송 전
단계의 숙련된 처치 및 가능하다면 여러 장기의 외상이 있
는 환자의 경우 소아 응급의료 이송 전문가에 의한 외상 전
문 치료기관으로의 신속한 이송 및 치료가 매우 중요하다.
외상 환자의 초기 안정은 단계적인 자세한 검사에 따라 이
루어진다. 검사의 주요 목적은 생명에 지장을 초래할 수 있는
상태를 판단하고 치료하는 데 있다. 일차적으로 기도확보, 호
흡확인, 순환확인을 포함한 기본소생술을 시행하고 신경학적
인 평가를 한다. 환자를 따뜻하게 해주고 감춰져 있는 상처가
없도록 옷을 벗겨서 검사한다. 기도 관리의 시작은 경추 고정
으로 이는 환자 이송부터 전문소생술이 이루어지는 의료기관
으로 안전하게 이송될 때까지 지속되어야 한다. 아나 어린
소아는 후두가 크기 때문에 중립적 위치로 경추를 고정하기
어렵다. 경추 고정은 머리 부분에 홈이 파여져 있는 등판을
사용하거나 다양한 크기의 반경식 경추고정 를 사용할 수도
있다. 머리와 목은 수건뭉치와 테이프를 사용하여 척추판 위
에 이차적으로 고정을 하여 움직이지 않도록 한다99).
호흡 보조는 필요하다고 판단되는 즉시 시작한다. 이송
시간이 아주 짧은 경우는 백-마스크 환기로 적절한 산소공
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급과 환기를 할 수도 있다. 외상 환자가 스스로 숨을 적절하
게 유지하지 못하거나 기도유지가 안될 경우 혹은 의식불
명상태면 기관내 삽관이 필요하다. 병원 이외의 장소에서
기관내 삽관이 시행되는 경우 이에 한 전문 교육을 받고
경험이 있는 사람에 의해 시행되어야 한다. 기관내 삽관을
하는 동안에도 항상 경추의 고정이 유지되어야 한다. 윤상
연골 누르기가 경추 고정이 필요한 환자의 기관내 삽관에
도움을 줄 수 있다. 기관내 삽관 후와 이송 중에는 호기말이
산화탄소 분압 및 맥박산소 측정 등의 지속적인 감시를 통
하여 기관 튜브가 기관 내에 잘 위치하고 있는지, 적절한 호
흡 및 환기가 이루어지고 있는지 확인하여야 한다.
두부 손상 환자의 경우도 과호흡을 시행하지 않는다. 과
호흡은 신경학적 회복에 도움이 되지 않을 뿐 아니라, 흉강
내압을 증가시켜 정맥혈의 유입을 감소시킴으로써 심장박
출량을 저하시키는 결과를 초래한다100). 또한 과호흡은 동
맥혈 이산화탄소 분압에 반응하는 뇌 역의 혈관을 수축
시켜 뇌 관류량의 감소를 초래하여 부분 혹은 광범위한 뇌
경색을 유발할 수 있다.  따라서 과호흡은 경천막뇌탈출 등
두개 내 압력이 증가하여 생기는 임상 징후가 관찰되는 경
우에만 일시적으로 적용할 수 있다.
아나 소아의 흉부는 매우 탄력적이기 때문에 심한 흉
부 둔상에도 늑골 골절이 발생하지 않는 경우도 있고 반면
흉부 외상의 흔적 없더라도 흉부손상이 발생할 수 있으므
로 흉부 및 복부 외상을 입은 모든 환자에서 흉부 손상 여
부를 잘 살펴봐야 한다37). 외상 환자의 경우 긴장성 기흉이
나 개방성 기흉, 혈흉 혹은 연가양 가슴으로 환기 장애가
발생할 수 있다.
악안면 외상이나 두개 기저골 골절이 의심 또는 확인된
환자에서 위관 삽입이 필요한 경우 코-위 삽관 시도 시 위
관이 두개 내로 들어갈 위험이 있으므로 입-위 경로로 삽
관하도록 한다.
조절되지 않는 출혈 및 이로 인한 쇼크는 외상성 심정지
의 주요한 사망원인 중 하나가 된다. 주된 치료원칙은 지체
없이 지혈을 해주는 것으로 외부에서 압박에 의한 지혈이
가능한 경우 드레싱이나 지혈 , 국소 지혈제 등을 이용하
여 지혈해 주도록 한다. 압박에 의한 지혈이 어려울 경우
수술적 지혈이 가능한 병원으로 이송하는 동안 부목이나
혈액제제, 정맥내 수액 투여, 트라넥사믹 산(tranexamic
acid)의 투여로 지혈에 도움이 되도록 한다96). 쇼크의 소견
이 관찰되면 비록 혈압이 정상이라 해도 20 mL/kg의 등장
성 정질액(즉 생리 식염수 혹은 젖산 링거액)을 급속 정주
하여 혈장량을 신속히 보충해 주도록 한다. 수액 투여 후에
도 심장박동수, 의식수준, 모세혈관 재충전, 관류상태 등
쇼크의 징후가 회복되지 않으면 다시 20 mL/kg의 수액을
투여한다. 조직 관류가 매우 저하된 외상환자가 40-60
mL/kg의 정질액 급속 정주에도 반응하지 않을 경우 10-
15 mL/kg의 수혈이 치료에 도움이 될 수 있다. 가능한 혈
액형 교차시험을 거친 혈액을 투여하여야 하지만, 검사를
할 수 없는 위급한 경우에는 Rh음성인 O형 혈액을 사용할
수 있다. 차가운 혈액을 급속 주입할 경우 저체온화로 인한
일시적 이온화 저칼슘혈증이 발생할 수 있으므로 수혈 전
혈액은 따뜻하게 준비하여 주입한다. 적절한 산소화와 환
기 그리고 수액 소생술에도 불구하고 혈역학적 불안정 상
태가 회복되지 않는 경우 복강 내 출혈, 긴장성 기흉, 심장
눌림증, 척수 손상 등이 동반되었는지 잘 살펴봐야 한다101).
이러한 교정 가능한 원인이 있는 경우 가슴압박의 효과가
감소될 수 있으므로 가능하다면 흉관 삽입이나 개흉시술,
출혈원인교정 등으로 이를 먼저 교정해 주도록 한다96).
3. 단심실
헤파린 투여는 전신-폐동맥 단락이나 우심실 폐동맥관을
가진 아에서 고려한다. 심정지에 한 소생술 후 산소투여
는 전신혈류와 폐동맥 혈류의 균형을 위하여 산화혈색소 포
화도가 약 80%정도가 되는 것을 목표로 한다37). 호기말이산
화탄소 분압은 단심실의 심폐소생술의 질적 관리 지표로는
신뢰할 수 없다102). 왜냐하면 폐혈류가 빠르게 변하고 심폐
소생술 동안 심장박출량을 정확히 반 하지 못하기 때문이
다. 1단계 수술 전에 폐동맥-전신 혈류 비율이 증가하여 발
생한 심정지 전 상태의 신생아의 경우 기계환기 시 분당 환
기를 줄이고, 동맥혈 이산화탄소를 올리고 진정제 및 신경근
차단제의 투여와 함께 인공호흡기를 통한 기계 환기를 시행
한다. 동맥혈 검사상 산소 분압은 50-60 mmHg 정도로 낮
추고 이산화탄소 분압은 조금 높게 유지하는 것을 목표로 하
여 폐혈관 저항을 높임으로써 체혈류 순환 회복에 도움이 되
도록 한다. 1단계 체-폐 단락 수술 후에는 중심정맥 산소포
화도 검사를 통한 산소전달 및 추출의 평가는 환자의 혈역학
적 변화를 확인하는데 도움이 된다. 1단계 수술 후 폐동맥-
전신 혈류 비율 증가에 의한 저심장박출량을 보이는 신생아
에서는 전신 혈관확장제로 페녹시벤자민 같은 알파 아드레
날린 억제제를 사용하여 체혈관 저항의 증가를 낮출 수 있
고, 진정 및 인공 호흡기를 통한 환기를 통해 폐혈관 저항을
조절함으로써 전신 혈류 순환 및 산소전달을 개선하고, 심정
지 가능성을 줄이는 효과를 얻을 수 있다103). 체혈관 저항을
줄이는 다른 약물로 리논, 나이트로프루사이드가 있는데
과도한 폐혈류 증가(높은 폐혈류:전신혈류 비, Qp:Qs)를 보
이는 경우에 투여를 고려할 수 있다. 일반적인 소생술에도
반응하지 않는 단심실 구조 환자에서의 심정지에서는 체외
막형산소섭취장치의 적용을 고려한다104,105).
4. 폐동맥 고혈압
폐동맥 고혈압 환자의 경우 체내 산소 및 이산화탄소 분
압이 폐혈관 저항에 향을 미칠 수 있으므로 적절한 산소
화 및 환기를 통해 이를 정상 상태로 교정해 주는 것이 중
요하다. 일산화질소 흡인치료가 가능하다면 도움이 될 수
있으며 등장성 정질액의 급속 정주는 심실의 전부하를 유
지하는데 도움이 될 수 있다. 정맥투여 혹은 흡인요법으로
폐동맥고혈압 치료를 하다가 중단되었던 환자라면 다시 시
작하고 반응에 따라 다른 폐혈관저항 강하 약물의 병용 투
여도 고려해 볼 수 있다. 폐혈관 저항 강하 치료를 하고 있
지 않던 환자라면 상황에 따라 사용 가능한 폐혈관저항 강
하 약물을 투여한다(일산화질소 흡입, 분무형 프로스타시
클린, 정맥내 프로스타시클린 투여 등)106-108). 일반적인 폐
혈관 저항 강하요법에 잘 반응하지 않는 경우 체외막형산
소섭취장치의 적용이 도움이 될 수 있다.
특별한 처치가 필요한 환자에서의 소생술
1. 기관절개튜브 또는 기관절개창을 통한 호흡 보조
기관절개술을 시행받고 기관절개튜브 또는 기관절개창을
유지하고 있는 환자의 부모와 보건교사는 반드시 이를 통한
기도유지 방법, 기도유지의 적절성 평가, 기도 이물질 흡인
방법, 이를 통한 인공호흡 방법 등을 알고 있어야 한다.
기관절개튜브 또는 기관절개창을 통한 인공호흡 시 폐 환
기 상태의 적절성을 평가할 수 있어야 한다. 환자가 호흡곤
란 증세를 보이는 경우 먼저 기관절개튜브를 통한 기관 이
물질을 흡인한다. 원활한 흡인이 되지 않거나 이후에도 호
흡곤란 증세가 지속되면 기관절개튜브를 교체해 볼 수 있고
소독된 튜브가 없다면 입-기관절개창 또는 마스크-기관절
개창 인공호흡을 시도할 수 있다. 상기도가 열려 있는 경우
기관창을 막고 백-마스크 인공호흡을 시도할 수 있다37).
2. 독성학적 응급상황
어린 소아에서 약물과 관계된 사망(중독 또는 약물 과다
복용에 의한)은 드물지만, 15-24세의 연령기에서 약물중
독은 주요한 사망 원인의 하나이다. 청소년기 약물 중독의
주요 원인으로는 아편유사약물, 삼환계 항우울제, 칼슘통
로차단제, 베타교감신경차단제 등이 있다.
일반적으로 약물 중독에 의한 심정지 상황은 드물지만
의식 저하에 따른 기도 폐쇄 및 호흡 저하는 자가 약물 중
독 후 주요한 사망원인이다. 따라서 독성학적 응급상황의
초기 접근은 산소투여, 폐 환기, 그리고 순환의 평가와 확
인으로 시작된다. 잘 훈련된 구조자에 의해 조기에 기관내
삽관을 시행하는 경우 기도 흡인 방지에 도움이 된다. 약물
중독에 의한 저혈압은 개 수액 주입으로 교정 가능하며
드물게 혈관 수축제가 필요한 경우도 있다96). 초기 접근 이
후에 우선적으로 해야할 것은 독소의 유해효과를 역전시키
고 가능하다면 약물을 제거 또는 지속적인 흡수를 방지하
는 일이다. 원인 독성 물질에 따른 특징적인 임상 징후를
빨리 인지하고 중독의 원인 유해 물질을 알아내는 것이 성
공적인 소생술의 열쇠이다.
1) 독성 물질의 제거
독성 물질의 제거는 노출된 경로로부터 오염 물질을 제
거하는 과정으로 피부노출의 경우 옷을 벗기고, 반응성 알
칼리 금속 물질 이외에는 다량의 물로 빨리 씻어내도록 한
다. 치명적인 독성 물질을 섭취한 급성기인 경우 외에는 위
장관계로부터의 오염물질 독성 제거를 위해 일상적으로 위
세척을 시행하는 것은 권장되지 않는다. 위세척 신 섭취
1시간 이내의 경우라면 활성화 숯이 더 효과적일 수 있다.
섭취 2시간 이후에 활성화 숯을 사용하면 효과가 감소될
수 있고 지속적인 흡수에 의한 독성 증가가 우려되는 경우
전위장관 세척 시행을 고려할 수 있다96).
일단 몸에 이미 흡수된 독성 물질의 제거를 증진시키기
위해서는 수시간에 걸친 반복적인 활성화 숯의 사용이나
중탄산염의 정주를 통한 소변의 알칼리화를 통해 효과를
기 해 볼 수 있다. 소변 알칼리화는 특히 살리실산염 독성
의 경우 주로 이용된다96).
2) 개별 독성 물질에 따른 처치
(1) 국소마취제
국소마취제는 국소, 정맥, 피하 또는 경막 외 경로 등을
통해 투여될 수 있으며 이는 세포막 나트륨 통로의 전위를
변화시켜 신경 전달 또는 신경 활동 전위를 방해한다. 국소
마취제의 전신성 독성은 전격성 심혈관계 허탈로 나타날
수 있으며 이는 일반적인 소생술로 잘 회복되지 않는다. 중
추신경계 독성(의식저하, 초조, 경련)이 심혈관계 허탈에
비해 먼저 나타날 수 있다109). 정맥 내 지방 유탁액 투여는
혈장 내 지방 구획을 형성하여 조직 내 친지성 약물을 제거
분리하여 그 농도를 감소시킨다. 또한 다른 기전에 의해 심
장박동성을 증가시킨다109).
(2) 삼환계 항우울제
부분의 생명을 위협하는 심각한 독성 증상은 섭취 후
6시간 이내에 발현되는데 독성 증상으로는 저혈압, 경련,
혼수 및 심각한 부정맥이 나타날 수 있다. 항콜린성 및 나
트륨통로 차단효과를 매개로 나타나는 심장 독성 증상은
넓은 QRS 심실빈맥으로 나타날 수 있다110). 저혈압은 알
파-1 수용체 차단제로 더 악화될 수 있으며 항콜린성 효과
로 축동, 발열, 구강건조, 섬망, 빈맥, 장마비, 소변 저류 등
의 증세가 동반될 수 있다. 고장성 중탄산나트륨 1-2
mEq/kg을 정주 투여 시 세포외 나트륨 농도 및 산도를 높
임으로써 독성작용으로 인한 부정맥 및 저혈압을 어느 정
도 부분적으로 교정할 수 있으며 동맥혈 알칼리도를
7.45-7.55 정도로 상승시키는 것이 권고된다96,111). 이를
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위해 5% 포도당수액 1 L 당 중탄산나트륨 150 mEq의 용
액으로 알칼리혈증을 유지하도록 정주한다. 부정맥 약물의
분류 상 IA계(퀴니딘, 프로카인아미드)와 IC계(플레카이
니드, 프로파페논) 또는 III계(아미오다론, 소탈롤)는 심독
성을 심화시킬 수 있으므로 금기이다. 저혈압이 발생하면
10 mL/kg의 등장성 정질액을 급속 정주하며 순환 개선 여
부에 따라 반복 투여할 수 있다. 이후에도 저혈압이 지속되
면 도파민 보다는 에피네프린과 노르에피네프린이 혈압을
올리는데 더 효과적이다111). 만일 고용량의 혈관수축제에
도 혈압이 유지되지 않으면 체외순환보조를 고려한다112).
(3) 칼슘통로차단제
속효성 약물의 과용량에 따른 독성은 급속히 심정지로 진
행할 수 있다. 서방형 제재의 독성은 지연되어 나타날 수 있
으며 부정맥, 쇼크, 급성 심허탈 증세를 보일 수 있다96). 중
독의 증상은 저혈압, 심전도 변화(QT 연장, QRS 연장, 우
각차단), 부정맥(서맥, 심실상성 빈맥, 심실빈맥, 비틀림 심
실빈맥, 심실세동)과 발작, 의식상태의 변화 등으로 나타날
수 있는데 이의 치료에 해서는 아직 연구가 많지 않다.
경미한 저혈압이 있는 경우 심부전으로 많은 수액을 감
당하기 어려울 수 있으므로 환자 반응 상태를 주의 깊게 살
피면서 일회 정주량 5-10 mL/kg의 식염수를 필요에 따라
반복 투여 할 수 있다. 칼슘투여에 의한 치료효과는 증례에
따라 다양하게 보고되고 있는데 심한 서맥 또는 저혈압이
있는 경우 10% 염화칼슘 20 mg/kg (0.2 mL/kg) 또는 동
량의 루콘산 칼슘을 투여할 수 있으며 5-10분에 걸쳐
정맥주사 하고 효과가 있으면 10% 염화칼슘을 시간당
20-50 mg/kg로 이어서 주사한다. 칼슘을 주사한 후에는
고칼슘혈증에 의한 독성을 방지하기 위해 칼슘이온 농도를
측정한다. 칼슘은 가능한 중심정맥으로 투여해야 하며 말
초정맥으로 투여할 경우에는 주변으로 유출되어 조직이 상
하지 않도록 주의해야 한다. 만일 중심정맥로가 없으면
루콘산 칼슘을 확실한 말초정맥로를 통해 투여한다. 서맥
과 저혈압이 발생하면 노르에피네프린과 에피네프린 같은
혈관수축제 및 강심제를 고려한다. 혈역학적으로 불안정한
경우 수액이나 혈관 수축제 등의 다른 치료와 병행하여
용량 인슐린과 포도당을 함께 투여하면 효과가 있을 수 있
다. 포도당, 중탄산나트륨의 투여, 아트로핀, 루카곤, 혈
장 교환술, 심장박동조율기 등의 치료 효과에 한 자료는
아직 충분하지 않다37,96).
(4) 디곡신
칼슘통로 차단제나 아미오다론 등의 약제가 디곡신의 혈중
농도를 상승시킬 수 있다. 방실 전도이상, 심실반응성 증가
등에 의한 심각한 부정맥이 발생할 수 있으며 이는 심정지로
진행될 수 있다. 혈역학적 불안정을 동반한 심각한 부정맥의
경우 디곡신 특이 항체의 투여를 통한 치료가 필요하다96).
(5) 베타교감신경차단제
독성 증상으로 서맥, 방실차단, 심근수축력 감소를 보일
수 있으며 치료가 어려워 심정지를 유발할 수 있다. 프로프
라놀롤이나 소탈롤은 QRS와 QT간격 연장을 유발한다113).
고용량의 에피네프린 투여가 치료에 효과적일 수 있으며
루카곤 투여를 고려한다. 청소년 환자에서는 수 분간에
걸쳐 5-10 mg의 루카곤을 투여하고 이어서 시간당 1-
5 mg의 루카곤을 투여한다. 그 외 칼슘이나 포도당과 함
께 고용량의 인슐린을 투여하거나 지방혼탁액, 포스포디에
스테라제 억제제, 체외순환보조 등의 치료를 고려할 수 있
다37,96).
(6) 아편유사약물
마약류는 중추신경계 및 호흡 반응저하를 초래하며 호흡
및 심정지로 진행 할 수 있다. 저환기, 무호흡, 서맥, 저혈
압을 일으킬 수 있다. 메타돈이나 프로폭시펜은 뒤틀림심
실빈맥을 일으킬 수 있다.
심한 호흡억제가 있는 경우에는 산소화와 환기를 도와주
는 것이 치료의 첫 번째 단계이다. 날록손은 뇌, 위장관, 척
수에 있는 강력한 아편류 수용체 길항제이다. 날록손은 매
우 안전하게 마약류 과용량 투여로 발생한 중추 신경계 및
호흡억제를 회복시킬 수 있다. 구조자의 수련 정도 또는 구
조 상황에 따라 날록손은 경정맥, 근육내, 피하 주입, 흡입
치료 또는 기관을 통한 투여가 가능하다. 중독자가 아닌 경
우 특정 용량에 따른 알려진 위해나 주요 임상양상은 없다.
그러나 아편류 의존성을 가진 사람의 경우 날록곤의 투여
시 급성 중단 증상으로 고혈압, 빈맥, 구토, 초조 등을 보일
수 있으며 폐부종의 발생도 보고된 바 있다. 개 아주 심
각한 정도는 아니나 최소 용량의 날록손을 투여함으로써
이러한 증상을 감소시킬 수 있다109).
소생 후 치료
소생 후 치료는 쇼크나 호흡부전, 심정지가 있었던 환자
에서 자발순환이 회복된 직후부터 시작되어야 한다. 소생
후 치료의 목표는 1) 뇌기능을 유지하고, 2) 기관의 이차
손상을 피하고, 3) 심정지의 원인을 교정하고, 4) 가능한
가장 좋은 혈역학적 상태로 다음 치료단계에 도달할 수 있
도록 하는 것이다.
중환자나 복합 손상 환자를 치료하려면 모든 장기에
한 평가가 필요하며, 여러 장기의 손상과 기능부전을 함께
치료할 수 있는 지식과 경험이 요구된다.
소생 후에는 환자 상태를 자주 평가하는 것이 필요한데
이는 환자의 상태가 소생 후 일시적으로 안정이 되었다가
짧은 시간 후에 다시 악화될 수 있기 때문이다.
기도를 안정적으로 유지하고 산소를 공급하며, 환기 및
관류 상태를 안정화시킨 후에는 면 하게 진찰한다. 진찰
할 때에는 환자를 주의 깊게 살펴서 외상의 증거를 찾고,
환자의 신경학적 상태를 재평가한다. 알레르기, 질병, 약
물, 예방접종과 같은 병력이 있는지를 확인하고 생명에 지
장을 주지는 않지만 예후에 향을 줄 수 있는 신장이나 간
기능 이상 등을 평가한다.
1. 호흡계 관리
소생술 후 상태의 모든 소아에게 산소를 공급하여야 하
며, 맥박산소측정법을 이용하거나 직접 동맥혈 산소분압을
측정하여 적절한 산소화 및 적절한 산소 운반능 확인이 유
지될 때까지 산소를 투여한다. 심정지 후 단계에서 초조,
환기장애, 청색증, 저산소혈증 등 의미있는 호흡 장애 증상
이 관찰되는 경우에는 고농도의 산소를 투여하고 환기상태
를 유지하기 위하여 기관내 삽관과 기계환기를 시행한다.
기관내 삽관 후에는 튜브의 위치를 임상적 검사로 확인하
고 호기말이산화탄소를 측정하여 평가한다. 호기말이산화
탄소를 측정하여 기관 내 튜브의 위치를 확인하는 방법은
특히 환자를 이송한 경우에 권장된다. 환자를 이송하기 전
에는 기관내 튜브의 위치와 안정성을 임상적 검사와 흉부
방사선 검사로 확인한다. 환자를 이송할 때에는 산소포화
도와 심장박동수를 지속적으로 감시하여야 하며, 혈압과
호흡음, 관류 상태, 피부색을 자주 검사하여야 한다.
효과적인 기계환기 보조를 하고 있음에도 불구하고 불안
정한 상태를 보이는 경우와 환자를 옮겨야 하는 경우에는
매번 기관 내 튜브의 위치, 개통성 및 안정성을 재평가한
다. 기관내 삽관된 환자의 상태가 갑자기 악화된다면, 기도
에서 튜브가 빠진 경우, 튜브가 막힌 경우, 기흉의 발생, 장
비 결함 등을 의심하여야 한다. 만약 기관내 튜브 위치와
개통성이 확인되고, 기계장애 또는 기흉이 없는 상태에서
환자가 초조해 하는 경우에는 진통과 진정이 필요할 수 있
다. 신경근 차단제(베큐로니움이나 펜큐로니움)를 진통제
(펜타닐, 모르핀)나 진정제(로라제팜, 미다졸람)와 함께
사용하는 것이 환기를 적정화 시키고, 튜브가 빠지는 사고
나, 폐포의 압력외상을 최소화하는데 필요하다. 하지만 신
경근 차단제의 사용으로 경련 발작이 생긴 것을 알 수 없을
수도 있으므로 유의하여야 한다.
병원에서는 지속적으로 호기말이산화탄소를 측정하면
기계환기 환자에서 이송이나 진단 시술 중에 발생하는 저
환기나 과환기를 예방할 수 있다. 자발순환이 회복된 이후
환자의 상태에 따라 적절한 동맥혈 이산화탄소분압의 목표
를 정하여 유지하고, 환자의 상태에 따라 목표값을 결정할
수 있다. 현재까지는 고이산화탄소혈증이나 저이산화탄소
혈증이 정상보다 환자의 생존율, 삶의 질 등에서 이득이 있
다는 증거는 없다114,115).
기관내 삽관된 환자에서는 적절한 산소화가 되도록 산소
를 공급하며, 호흡수는 아에서는 분당 30-40회, 소아에
서는 분당 20-30회를 유지한다. 적절한 폐환기는 호흡수
와 일회 호흡량에 의해 좌우된다. 일반적으로 일회 호흡량
은 흉곽 관찰 시 가슴이 부풀어 오를 정도면 충분하다. 기
계환기가 시작되면 초기 일회 호흡량을 6 mL/kg로 유지하
는데, 육안으로 가슴이 확장되는 것이 보이고 폐 원위부에
서 호흡음이 청진되면 충분한 환기가 이루어진다고 판단할
수 있다. 용적 조절환기를 하는 동안에 흡기시간은 연령에
따라 0.6-1.0초로 하여야 한다. 호기말양압은 3-6
cmH2O 정도가 통상 사용되며, 기능적 잔기용량이 감소되
어 있고 폐 허탈이 있는 경우에는 더 높은 양압이 필요할
수도 있다.
동맥혈가스분석은 초기 기계환기 적용 후 10-15분에 시
행한다. 의료진은 환자의 상태에 따라 적절한 동맥혈 산소
분압 목표를 설정하여 기계환기 설정을 조절하며, 특별한
이유가 없으면 정상 동맥혈 산소분압을 유지하는 것이 권
장된다114,116,117). 동맥혈 이산화탄소분압, 호기말이산화탄소
분압 및 동맥혈 산소분압을 측정하고 맥박산소포화도 측정
기를 사용하면 폐 환기 및 혈액의 산소화 상태를 지속적으
로 감시할 수 있다115). 초조, 청색증, 호흡음 감소, 흉곽의 움
직임, 빈맥, 기계환기와 조화된 자발적 호흡 등 지속적으로
임상적 평가를 하여 적절한 폐 환기 여부를 평가한다.
소아에는 소생 직후의 단계에서 반드시 심혈관계 기형에
하여 평가하여야 한다. 선천성 심장병의 경우에는 기형
의 해부 생리학적 상황에 따라 각 환자에게 적절한 산소포
화도가 심혈관계가 정상인 환자와 다를 수 있기 때문이다.
따라서 심정지로부터 소생된 환자에서 심혈관 기형이 의심
되는 경우에는 반드시 심초음파 등을 통한 평가가 조기에
이루어져야 한다.
위 팽창은 불쾌감과 환기장애를 유발할 수 있으므로, 위
팽창이 발생하면 코-위 삽관이나 입-위 삽관을 시행하여
야 한다.
2. 심혈관계 관리
심정지로부터 회복된 이후에 지속적인 순환장애가 발생
하는 경우가 있으므로, 심장박출량의 감소, 쇼크의 발생을
조기에 발견하기 위하여 심혈관계 기능에 한 평가를 지
속적으로 자주 해야 한다. 조직 관류가 부적절한 경우에는
모세혈관 재충전의 감소, 말초 맥박 저하나 소실, 의식의
변화, 차가운 사지, 빈맥, 요량의 감소, 그리고 저혈압 등을
관찰할 수 있다. 심장박출량의 감소나 쇼크는 충분한 수액
이 공급되지 않는 경우, 말초 혈관 저항의 감소, 소생 후 기
절 심근현상에 의하여 이차적으로 발생한다118).
소생 직후에는 심장박동수, 혈압, 산소포화도를 지속적
으로 감시하여야 하고, 환자에 한 직접 평가도 적어도 매
5분간 반복적으로 하여야 한다. 혈역학적으로 불안정한 소
아에서는 커프를 이용한 혈압 측정이 부정확할 수 있다. 지
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속적으로 심혈관계 이상이 있는 환자에서는 가능하다면 동
맥내 삽관을 하여 혈압을 감시한다. 소생술 후 자발순환 회
복 시기에 저혈압이 흔히 동반될 수 있고 이는 불량한 예후
와 관련이 있으므로, 이 시기에 수축기 혈압은 최소한 연령
기준 5 백분위수 이상을 유지하도록 해야 하며 이를 위해
정맥내 수액 투여 또는 수축촉진제를 투여해야 한다119-121).
요량은 내장 기관 관류의 중요한 지표이다. 말초 관류 상
태, 심장박동수, 의식상태가 반드시 혈역학적 이상에 의하
여 발생하는 것은 아니다. 주변 온도나, 통증, 공포, 신경학
적 기능 장애도 심장박동수, 의식상태 등에 향을 줄 수
있다. 혈압이 정상 범위라도 조직에서는 쇼크 상태가 발생
하거나 계속될 수 있다. 혈역학적으로 문제가 있는 환자에
서는 가능한 요관을 삽관하여 요량을 감시하여야 한다.
골내 주사로는 안전한 중심정맥로가 확보된 후 제거한
다. 환자의 순환상태를 확인하기 위하여 중심 정맥혈 또는
동맥혈 가스분석과 혈청 전해질, 포도당, 칼슘, 젖산농도의
수치를 측정한다. 흉부방사선 검사는 기관 튜브의 위치와
심장크기, 그리고 폐 상태를 평가하는 데 도움이 된다.
3. 심장박출량 유지를 위하여 사용되는 약물(Table 5)
심정지와 소생술 후에는 흔히 심근의 기능이상과 혈관의
불안정성이 동반된다. 소생술 후 패혈성 쇼크를 제외하고
개는 초기에 체혈관 및 폐혈관 저항이 증가된다. 소생술
후 심혈관계 기능은 계속 변화하며 초기에는 과역동성 상
태이다가 점차 심장 기능이 약화되는 쪽으로 진행한다. 따
라서 소생술 후 심혈관계 기능이상이 있거나 의심되면 심
근기능과 조직의 관류를 향상시키기 위해 적절한 용량의
혈관작용성 약물을 투여해야 한다. 소생술 후 혈관작용성
약물의 효과에 한 일관된 결과는 없지만 특정 혈관작용
성 약물의 투여는 소아 또는 성인에서 혈역학적 호전을 보
이는 것으로 보고되었다. 모든 약물의 선택과 용량은 환자
개개인에게 맞추어서 결정해야 하며 또한 확실한 정맥로를
통해 투여되어야 한다. 카테콜라민 투여에 의해 발생할 수
있는 합병증은 국소조직 허혈 및 궤양, 빈맥, 심방 및 심실
부정맥, 고혈압, 고혈당, 젖산증가, 저칼륨혈증 등의 사
이상이다.
카테콜라민계열 약물을 적절히 사용하려면 환자의 혈역
학적 상태에 한 정확한 정보가 필요하며, 임상적 검사로
는 환자의 혈역학적 상태를 완전히 파악하기는 어렵다. 침
습적인 혈역학적 감시를 통해 중심정맥압, 폐모세혈관쐐기
압, 심장박출량 등을 측정할 수 있다.
1) 에피네프린
에피네프린은 어떤 원인으로든 전신 관류가 극도로 저하
되어 있으면서 수액요법에 반응하지 않는 쇼크의 치료에
사용된다. 에피네프린은 강력한 혈관수축제로 체혈관저항
을 증가 시키고, 강력한 심장박동수 변동작용으로 심장박
동수를 올린다. 혈역학적 변화가 초래된 서맥 환자에서 산
소투여와 인공호흡에 반응하지 않는 경우에 에피네프린을
투여할 수 있다.
낮은 주입 속도(<0.3 mcg/kg/min)에서 에피네프린은
강력한 심근 수축 촉진제로 작용하며 혈관의 베타 교감신
경 수용체에 작용하여 체혈관 저항을 감소시킨다. 주입 속
도를 높이면(>0.3 mcg/kg/min) 에피네프린은 여전히 강
력한 심근 수축 촉진 기능이 있으며 혈관의 알파 교감신경
수용체에 작용하여 체혈관저항을 증가시킨다. 에피네프린
의 투여 용량에 따른 효과는 환자에 따라 변화가 심하기 때
문에 목표하는 기 효과를 얻기 위하여 약물의 용량을 수
시로 조절하여야 한다. 에피네프린은 심한 순환장애를 보
Table 5. Medications for maintenance and stabilization of cardiac output after resuscitation
Medicine Dosage Comments
Amrinone 0.75-1 mg/kg IV/IO over 5 min (may repeat up to 2 times); Inodilator
then 5-10 mcg/kg/min
Dobutamine 2-20 mcg/kg/min IV/IO infusion Inotrope, vasodilator
Dopamine 2-20 mcg/kg/min IV/IO infusion Inotrope, chronotrope;
Renal and splanchnic vasodilation at low
doses and vasoconstriction at high doses
Epinephrine 0.1-1 mcg/kg/min IV/IO infusion Inotrope, chronotrope, vasodilation at low
doses, and vasoconstriction at high doses
Milrinone Loading: 50 mcg/kg IV/IO over 10-60 min Inodilator
followed by 0.25-0.75 mcg/kg/min IV/IO infusion
Norepinephrine 0.1-2 mcg/kg/min IV/IO infusion Vasoconstrictor
Nitroprusside Initial: 0.5-1 mcg/kg/minute; Vasodilator, dilute with D5W
then titrate up to 8 mcg/kg/minute as needed
IV: intravenous, IO: intraosseous
이는 환자, 특히 아에서는 도파민보다 효과적이다122).
에피네프린의 주입은 일반적으로 0.1-0.3 mcg/kg/min
으로 시작하며 1.0 mcg/kg/min까지 혈역학 상태에 따라
서 증량한다. 에피네프린은 안전한 정맥내 주사 경로로 주
입하여야 하며 조직으로 새는 경우 국소적 허혈과 궤양을
유발할 수 있다. 에피네프린은 또한 심방과 심실의 빈맥성
부정맥, 심한 고혈압, 사성 변화(고혈당, 젖산농도 증가,
저칼륨혈증) 등을 일으킬 수 있다.
2) 도파민
도파민은 직접적인 도파민성 효과와 노르에피네프린 분
비를 자극하는 간접적 효과에 의해 베타 및 알파 교감신경
자극 효과를 나타낸다. 수액요법에 반응이 없고 체혈관 저
항이 낮은 쇼크를 치료하기 위해 도파민 용량을 조절하면
서 투여한다. 낮은 주입속도(0.5-2 mcg/kg/min)에서 도
파민은 전형적으로 심장과 내장의 혈류를 증가시키고, 전
신 혈역학에는 거의 향을 미치지 않으며, 신생아에서는
0.5-1.0 mcg/kg/min의 낮은 속도에서도 심장박출량과
혈압이 증가한다123).
도파민은 정맥내 주사 경로를 안전하게 확보한 다음에
주입하여야 한다. 주입속도는 개 2-5 mcg/kg/min으로
시작하고 10-20 mcg/kg/min까지 증량하여 혈압, 조직
관류, 요량이 개선되도록 한다. 5 mcg/kg/min 이상으로
도파민을 투여하면, 심장의 베타교감신경수용체 흥분효과
가 발생하며 심장의 교감신경에 저장된 노르에피네프린이
분비된다. 만성 심부전 환자에서는 심근의 노르에피네프린
이 고갈되어 있으며, 아에서는 생후 1개월 동안에는 심
근의 교감신경 발달이 완전하지 않기 때문에 도파민의 심
근 및 혈관 수축 촉진 작용이 저하될 수 있다.
주입속도가 20 mcg/kg/min 이상에서는 과도한 혈관수
축작용이 발생하며 신혈관의 확장이 소실된다. 만약 심근
수축력을 증가시키기 위하여 도파민이 20 mcg/kg/min 이
상 투여되어야 하는 상황이라면, 도파민보다는 에피네프린
이나 도부타민을 투여하는 것이 권장된다. 또한 혈압유지
를 위하여 고용량 도파민이 투여되어야 한다면, 노르에피
네프린이나 에피네프린의 투여가 권장된다.
도파민은 빈맥, 혈관수축, 그리고 심실 기외수축을 일으
킬 수 있다. 조직으로 도파민이 새는 경우 국소적 괴사를
일으킬 수 있다. 도파민과 다른 카테콜라민들은 염기용액
에서 부분적으로 불활성화 되므로 중탄산염과 섞지 말아야
한다124).
3) 도부타민
도부타민은 합성 카테콜라민으로 비교적 베타1 교감신
경 수용체에 선택적으로 작용하며 베타2 교감신경 수용체
에는 적은 향을 미친다. 따라서 도부타민은 비교적 선택
적인 수축촉진제이며 심근의 수축력을 증가시키고 체혈관
저항을 감소시킨다125). 도부타민은 아와 소아에서 심장
박출량을 증가시키고 혈압을 높이는데 효과적이다. 도부타
민은 특히 심정지 후와 같이 심근기능 저하로 인한 이차적
인 심장박출량 저하를 치료하는 데에 사용될 수 있다. 도부
타민은 2-20 mcg/kg/min 용량범위에서 개 사용된다.
고농도 주입 시에는 빈맥과 심실 기외수축이 생긴다. 소아
에서는 도부타민의 약동학과 임상적 반응이 환자마다 편차
가 크므로 도부타민에 한 각 환자의 반응에 따라 약 용량
을 조절하여야 한다.
4) 노르에피네프린
노르에피네프린은 교감신경에서 분비되는 신경전달 물
질이며, 강력한 수축촉진제로서 말단의 알파, 베타 교감신
경 수용체에 작용하여 강력한 심근 수축 촉진과 말초혈관
수축을 가져온다.
임상적으로 사용되는 주입 속도에서는 알파 교감신경흥
분 효과가 우세하며, 이 작용에 의하여 노르에피네프린의
효과와 부작용이 유발된다. 강력한 혈관수축제이므로 노르
에피네프린은 수액주입에 반응하지 않으며 체혈관 저항이
낮은 패혈성 쇼크, 척수 쇼크(spinal shock), 아나필락시
스, 혈관확장성 쇼크의 치료에 사용될 수 있다.
노르에피네프린은 0.1-2 mcg/kg/min 정도로 주입한
다. 주입속도는 원하는 혈압과 관류의 변화에 따라서 조절
한다. 주요 부작용은 고혈압, 기관 허혈, 부정맥이다. 노르
에피네프린은 안전한 중심 정맥 경로로 투여하여야 한다.
5) 니트로푸루시드
니트로푸루시드는 혈관확장제로서 국소적 산화질소 생
산을 통하여 모든 혈관을 확장시킨다. 치료 용량에서는 심
근에 한 직접 작용이 없고, 체혈관 및 폐혈관 저항을 감
소시키므로 심장박출량을 증가시킨다. 고도의 고혈압이 발
생한 환자나 심근 기능의 저하와 체혈관저항의 증가로 심
장박출량이 감소되어 있는 환자에게 심근 수축촉진제와 함
께 니트로푸루시드를 사용할 수 있다. 만약 혈액량이 감소
한 상태라면 니트로푸루시드는 심각한 저혈압을 유발할 수
있기 때문에 사용하지 말아야 한다.
니트로푸루시드는 빠르게 사되기 때문에 지속적으로
주입하여야 한다. 포도당 용액과 섞어야 하며 식염수와 함
께 투여하여서는 안 된다. 식염수를 투여하여야 한다면, 니
트로푸루시드를 투여하는 경로와 다른 주입경로를 확보하
여야 한다. 니트로푸루시드의 투여량은 전형적으로 1.0
mcg/kg/min에서 시작하여 8 mcg/kg/min까지 조절한다.
니트로푸루시드는 혈관 내피세포와 적혈구에서 사되며
일산화질소와 시안화물을 생성한다. 시안화물은 간기능이
정상이면 간에서 사되어 티오시안산염이 된다. 고용량으
로 주입하거나 간기능이 저하된 경우, 간이 시안화물을
사하지 못하게 되면 임상적으로 니트로푸루시드 독성이 나
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타난다. 그리고 간에서 사 된 티오시안산염은 신장으로
배출되는데, 신장기능이 나쁜 환자에서는 티오시안산염이
축적되어 보채는 것에서부터 경련까지의 중추신경계장애,
복통, 구역, 구토 등의 증상이 나타나게 된다. 장기간 사용
하는 경우, 특히 주입속도가 2 mcg/kg/min을 넘는 경우에
는 티오시안산염 수치를 측정하여야 한다.
6) 심장수축혈관확장제(inodilators)
암리논과 리논 같은 심장수축혈관확장제는 심근의 산
소요구량 증가에 최소한의 향을 주면서 심장박출량을 증
가시킨다. 심장수축혈관확장제는 심기능 저하와 체혈관 및
폐혈관 저항이 증가된 환자에서 사용된다. 혈관확장제처럼
심장수축혈관확장제는 심근 산소 요구량을 높이지 않고 심
장박출량을 증가시키며, 흔히 심장박동수에는 거의 변화를
초래하지 않는다. 순환혈액량이 적정하면 일반적으로 저혈
압을 유발하지 않지만, 순환혈액량이 적은 경우에는 혈관
확장 작용 때문에 저혈압이 발생할 수 있다. 따라서 약물
투여 후 혈관확장에 따른 수액 투여가 필요할 수 있다는 사
실을 반드시 기억하여야 한다126).
심장수축혈관확장제의 주요 단점은 반감기가 길다는 것
이다. 투여 시 부하용량을 사용하고 유지용량을 주사한다.
암리논은 투여 속도 조절 후 혈역학적 효과가 나타나는 데
까지 약 18시간이 걸리고, 리논은 략 4.5시간이 걸린
다. 따라서 만약 독성이 나타나서 투여를 중지하여도 부작
용이 바로 없어지지 않고 오래 지속된다.
4. 신경계 관리
소생술의 일차 목표는 뇌기능의 유지이다. 소생술 후에
도 이차적인 신경계 손상을 막기 위해 주의해야 한다. 과호
흡 또는 과환기를 하지 않는다. 과호흡은 심장기능과 뇌관
류에 향을 주어 신경계의 예후에 나쁜 향을 준다. 뇌압
의 갑작스런 상승, 광 반사가 소실된 동공의 확장, 서맥,
고혈압 등 뇌 탈출증 가능성의 징후가 있는 경우에는 짧은
시간 동안 의도된 과환기를 할 수 있다. 심정지 후 자발 순
환이 회복된 아 및 소아에서 목표체온유지요법을 고려할
수 있다. 목표체온유지요법을 시행할 경우 체온이 섭씨 32
도 밑으로 저하되는 것은 피해야 하며, 목표체온유지요법
을 시행하지 않더라도 체온이 37.5도 이상으로 올라가지
않도록 적극적으로 체온을 감시하고 유지해야 한다127-132).
발열이 있는 경우에는 뇌 기능 회복에 나쁜 향을 주기 때
문에 해열제와 외부 냉각 방법 등을 통해 적극적으로 치료
해야 한다. 저체온 시 떨림이 발생할 수 있는데, 이때 진정
제를 사용하면 떨림을 방지할 수 있고 필요 시 신경근차단
제를 투여할 수 있지만 발작을 가릴 수 있다는 점을 명심해
야 한다. 이 경우 연속 뇌파검사를 시행하면 발작 발견에
도움이 될 수 있다133). 아직까지 적절한 냉각 및 재가온의
방법은 확립되어 있지 않지만, 재가온 할 때 급격히 재가온
해야 할 다른 이유가 없다면 2시간에 섭씨 0.5도 이상 체
온이 오르지 않도록 한다.
감염의 징후를 확인하고 심장박출량 감소, 부정맥, 췌장
염, 혈액응고장애, 혈소판감소, 저인산혈증, 한랭 이뇨에
따른 혈량저하, 저칼륨혈증 및 저마그네슘혈증 등 저체온
증의 합병증을 주의해야 한다. 허혈성 발작을 적극적으로
치료하고 발작이 있는 경우 저혈당, 전해질 이상 등의 사
성 원인을 확인해야 한다.
5. 신장계 관리
탈수나 부적절한 전신관류 등에 의한 콩팥 전 상태나 콩
팥의 허혈성 손상, 또는 그 두 가지가 함께 작용하여 소변
량 감소( 아 및 소아<1 mL/kg/h, 청소년<30 mL/h)가
발생할 수 있다. 콩팥기능이 확인될 때까지는 신장독성이
있는 약물의 사용을 피하고 콩팥으로 배출되는 약물의 용
량을 조절한다.
6. 위장관계 관리
장음이 없거나, 복부가 팽창된 경우, 혹은 환자가 기계환
기를 필요로 할 때는 코-위 또는 입-위 삽관을 하여 위팽
창을 예방하거나 치료한다. 안면 손상이나 두개 기저골 골
절 환자에서는 튜브가 두개 내로 들어갈 수 있기 때문에
코-위 삽관은 금기이다.
7. 예후 예측 인자
심폐소생술 후 24시간 이내에 동공 반사를 보이는 경우
그렇지 않은 경우에 비하여 높은 생존률을 보이며3,134-137),
neuron-specific enolase (NSE), S100B 단백질이 상승
한 경우 신경학적으로 좋지 않은 예후를 보인다는 연구들
이 있다135,138,139). 자발순환이 회복된 소아에서 생존률과 양
호한 신경학적 예후를 예측하는 인자에 해서는 아직 정
립된 바는 없으나 동공반사검사와 NSE, S100B 검사를 예
후를 예측하는데 이용해 볼 수 있다. 또한, 심정지 후 7일
이내 뇌파검사 결과도 신경학적 예후 예측에 도움이 될 수
있다133,137). 하지만 뇌파검사 단독으로 예후를 예측할 수는
없다.
병원∙간 이송
소생술 후 환자의 치료는 소아중환자 진료의 전문가가
포함된 전문 의료팀에 의하여 이루어져야 하고 가능한 안
전하게 이송될 수 있도록 소생술 초기에 이런 팀과 접촉하
여 미리 이송계획을 함께 세우도록 한다. 소아중환자 전문
의료팀이 있는 전문 치료시설로의 이송은 환자 상태가 안
정되거나 호전된 상태에서 전원 받는 의료기관과의 긴 한
협조를 통하여 최 한 환자가 안전하게 이송될 수 있도록
하여야 한다. 이송 시 발생할 수 있는 합병증을 줄이기 위
해 환자의 이송 중 필요한 장비, 이송팀의 구성, 이송 체계
는 환자 상태에 따라, 소아 응급의학 또는 소아중환자 치료
에 한 전문 교육을 받고 임상 경험을 가진 의사가 결정,
확인 및 감독하여야 한다. 이송팀에는 중증 상태의 소아를
처치할 수 있는 전문 교육을 받은 의료인이 포함되어야 한
다. 기관내 삽관 된 환자의 이송 시 호기말이산화탄소 측정
과 맥박산소측정으로 폐환기와 산소화 상태의 감시를 위해
맥박산소측정 및 호기말이산화탄소 분압의 지속적 측정 및
감시가 도움이 될 수 있다140).
소생술 시 가족의 참관
소아의 소생술 중에 보호자들은 개 어떻게 진행되고
있는지 알고 싶어 한다. 소생술을 참관했던 보호자는 주변
의 다른 보호자에게 이를 권하기도 하며 특히 만성질환을
가진 환자의 보호자는 치료와 관련된 기구 등 환자와 관련
된 여러 가지 상황에 익숙하며 또한 마지막 순간에 사랑하
는 가족과의 이별을 함께 하고자 하는 바람이 있어 가족들
이 소생술을 참관하는 경우 더 편안함을 느끼고 슬픔을 더
잘 받아들이는 것으로 알려져 있다. 가족이 참관하여도 의
료진이 불편하거나 소생술에 방해가 되는 등의 좋지 않은
향은 주지 않으므로 상황에 따라 의료진이 능동적으로
이를 권할 수 있다141-143). 그러나 참관 중인 가족이 소생술
을 시행함에 있어 나쁜 향을 주거나 방해가 된다고 판단
되는 경우는 정중하게 자리를 비켜주기를 요구해야 한다.
가족 참관 하에 소생술을 시행하는 경우 소생술팀의 모든
구성원은 가족이 참관하고 있다는 사실을 잘 인지하고 그
중 한 명은 가족을 심리적으로 안정시켜 줄 수 있도록 가족
곁에 있으면서 상황에 한 설명 및 그들의 질문에 답해 주
고 가족을 위로해 줄 수 있도록 한다144).
소아에서 소생시도의 종료
소생시도를 언제 종료할지를 결정하는데 도움이 되는 일
반적인 지표는 없다. 생존율과 관련된 요인으로는 소생술
지속시간, 심정지의 원인, 이전에 가지고 있던 질환, 연령,
심정지가 일어난 장소, 쓰러지는 순간의 목격여부 등이 있
지만 어느 것도 예후와 직접적인 관련은 없다145,146). 목격된
경우, 방관자에 의해 소생술이 시행된 경우, 쓰러진 후 빨
리 전문가가 도착한 경우 등이 효과적인 소생술의 가능성
을 증가시키며 이런 요인이 소생시도의 종료에 간접적인
변수가 될 수 있다.
설명되지 않는 갑작스런 사망
아급사증후군과 소아 또는 젊은 성인에서의 갑작스런
사망이 심장의 이온통로 이상을 일으키는 유전적 변이와
연관이 있다는 증거가 증가하고 있다147). 이온통로 이상은
세포 안팎으로 전해질의 이동에 이상이 생겨 심장에 부정
맥이 발생할 수 있게 되는 근세포의 이온통로기능 이상이
다. 갑작스럽게 사망한 환자의 약 2-10% 정도에서 유전
자 변이가 확인되며 일상적인 부검에서 원인이 확실하지
않은 젊은 성인의 갑작스런 사망의 경우 14-20% 정도 심
장 이온통로 이상을 일으키는 유전자 변이를 볼 수 있다
148). 사망자들의 친척에 한 심전도검사, 분자유전학적 검
사 등을 통해 이들 중 22-53%에서 유전성 부정맥 유발성
질환이 있는 것을 알 수 있었다. 소아나 젊은 성인에서 설
명되지 않는 갑작스런 심정지가 발생하면 실신, 발작, 설명
되지 않는 사고, 50세 이전의 급작스런 사망 등의 가족력
과 환자의 과거력을 확인하고 이전의 심전도검사를 다시
확인해야 한다. 아, 소아나 젊은 성인 등 모든 설명되지
않는 갑작스런 사망의 경우에는 심혈관계 병리검사에 경험
이 있는 병리전문의에 의한 부검이 권장된다. 부검에서 사
망원인이 확인되지 않은 희생자의 가족은 부정맥 전문의가
있는 병원으로 진료를 의뢰할 필요가 있다.
많은 경우 최종 원인을 밝히지 못하지만, 설명하기 어려
운 내적 요인, 발달과 관련된 문제, 환경적 요인이 그 원인
일 것으로 추정된다. 아직 한계가 많으나 정확한 원인을 밝
히고자 하는 노력은 이런 갑작스런 아 사망을 방지하고
소아 심폐소생술의 성적을 높이는데 도움이 될 것이다.
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